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PREMIERE PARTIE 



Etudes expérimentales des Traumatismes 

cérébraux. 



INTfiODUCTION 



Le dlagiiostic des tranmdtismes cérébraux a (ait peu 
de ptogrrès depuis le conlmeiicement du Siècle. En pré- 
sence â'tm blessé qui, venant de sdbir tine violence 
sni" Ifa tête, a perdà tonte connaissance, fréquemment 
les plus habiles hésitent sur la dâtiire et le siège des 
lésions dont leé organes nerveux ont été victimes, sur 
la feanse des troubles si graves, si nombreux et si Rapi- 
des dans leur évolution, dont ils sont les témoins trop 
sodvent iihpuissants. 

Les mots de coibmotion, de compression, de contu- 
sion cérébrales, créés par les anciens chirurgiens, 
élcéllents o'bservàteurs, répondent ^ sans aucun doiite, 
à des entités pathologiques. J. L. Petit et Dupuytreii, 
en établissant cette division des traumatismes encé- 
phalique^, avaient évidemment pour but de répondre 
aux nébessités de la clinique et de l'observation. Maië, 
ilb ont laissé leur œuire inachevée ; bn ignore encore 
les signeÀ exacts qtti, pendant la vie dil blessé, t)er- 
ffietteht de reconnaître èûrenlëntla èoihmotioù, la èoift- 
l^reSsion et la contusion du cerveau : les pathologistes 
les pins autorisés if osent guère en donner une défini- 
tion précise. Des lésions graves but été constatées au 
èètû des centrés nerveux/ loin dii sié^è de la violence, 
îkiuvèttf Indenme : mais 6n ignore le mode de prdpaga- 
tkm du dioo; car les hypothèses d'oscillàtioifs et de vi- 
toritlotis trftnsimses ne satisfont plus personne. A Texjtr 
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involontaire de sa perte. Il fant^ pour être utile, ouvrir 
le crâne, mettre à nu le cerveau, c'est-à-dire, pour 
rendre la vie, exposer aux agents extérieurs, les sour- 
ces mômes de la vie !... Ce n'est pas que nous croyions 
qu'il convienne de considérer cet organe avec une 
crainte mystérieuse : ses lésions obéissent, dans leur 
évolution, aux mêmes lois que celles des autres vis- 
cères. Mais, quel traumatisme plus grave peut être 
appelé à commettre un chirurgien, dans un but théra- 
peutique? Comme M.Gosselinle faisait, avec justesse, 
observer récemment, dans son rapport, si éminem-:»^ g 
ment pratique, à l'Académie de médecine : dès que log .^ ^ 
crâne est ouvert, il y a à craindre la méningo-encé-3 £ a: u: 

^ LU " ^ 

phalite traumatique, aggravée par l'exposition à l'air ^ s ^ o 
la septicémie, consécutive à la décomposition du sangg o ^ o" 
du pus, et à l'ostéo-myélite putride. ^ S 5 ^ 

La gravité de la situation exige donc que l'interven-Ç ;2 2 s 
tion du chirurgien soit pleinement justifiée. Malheu- ** 
reusement, on ne sait pas encore d'une manière posi- 
tive, par quels signes une lésion des centres nerveux 
révèle son siège et sa nature. En occupe-t-elle la sur- 
face ou la profondeur? Peut-on parvenir jusqu'à elle? 
Est-on certain de pouvoir éloigner entièrement la cause 
du danger? Ne guérira-t-elle pas seule ? Les troubles 
généraux^ dont on est témoin, sont-ils sous sa dépen- 
dance ? Est-elle unique, ou les centres nerveux sont-ils 
victimes, dans plusieurs endroits, des effets de la vio- 
lence? — Dans bien des cas, nous n'en savons rien ; 
et les sévères critiques de Malgaigne, contre ceux qui 
appliquaient le trépan trop inconsidérément, sont 
parfois justifiées. Les observations cliniques ne sau- 
raient encore, sans doute, fournir une réponse précise 
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à toutes les questions, si directement utiles; posées 
autrefois par J.-L. Petit: « Faut-il trépaner dans les 
fractures du crâne? Faut-il trépaner quand il y a 
assoupissement dans une plaie de tète ? Faut-il trépa- 
ner parce qu'une blessure à la tête, est accompagné^ 
d*hémort*hagies par le nez, la bouche ou les oreilles? 
Faut-il trépaner pour une plaie de tète parce qu'elle 
a été suivie de paralysie ? Faut-il trépaner dans les 
plaies de tête, lorsqu'elles sont accompagnées de con- 
vulsions? » 

Cependant, dans ces derniers temps, des résultats 
importants au point de vue de la pratique, sèmblerjt 
définitivement acquis. MM. Lefort et Trélat ont démon- 
tré, que, dans certains cas ^ l'hémiplégie pouvait auto- 
riser l'intervention. MM. Terrillon, Proust et Lucas- 
Championnière, à Taide de quelques observations cli- 
niques bien conduites, ont établi, à aotreavis du moins, 
que la nouvelle doctrine des localisations cérébrales, 
pouvait rendre d'utiles services, et fournir aux chirur- 
giens des motifs sérieux pour les décider à opérer, et 
les guider dans leur opération. M. Pozzi a fait juste- 
ment observer que souvent l'existence de troubles lo- 
calîsés n'était pas suffisante pour justifier l'înterven- 
fion. Enfin, M. Ledentu, dans un rapport des plus re- 
marquables, a exposé, avec une grande clarté, tous 
lès enseignements que pouvait fournir l'étude con- 
sciencieuse des observations cliniques. 

Cette revue rétrospective, nous permet de mieux pré- 
ciser maintenant les points importants à élucider. 
Quelles sont les lésions déterminées dans les centres 
neirveux par les différents modes de traumatisme de 
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la tète t Quel est lenr mécanisme t Gomment diaguosti- 
^ér leur nàtare et leur siège 9 

Dans la première partie de notre travail, on ne 
▼erra jamais apparaître les mots de commotion, d§ 
compression on de contusion cérébrales. Ce n'est que 
dans une seconde partie, que nous préciserons la eir 
gniflcation de ces entités cliniques, et que nous cher* 
âierons à les distinguer les unes des autres, pendant 
la vie du blessé. Nous publions d'abord les prélimi- 
naires de nos études cliniques ; ils contiennent la paiy 
tie réellement originale. 

On reconnaîtra, nous l'espérons, que ces recberobes 
expérimentales établissent nettement le mode d'action 
sur les centres nerveux, des violences exercées sur le 
erâne. On verra comment, par l'intermédiaire du liquide 
rachidien, transmettant partout le choc subit en un 
point du crâne, des lésions diverses» tantôt étendues, 
tantôt restreintes, parfois nettement localisées, sou- 
vent diffiises, tantôt rapprochées du point de perçus;- 
sion, tantôt très-éloignées, peuvent être produites à 1^ 
surface ou ^ans la profondeur de rencéphale. l^es ef- 
fets généraux des pressions exercées |i sa surface QU 
les mapifestations locales des corps comprimants^ ap- 
paraîtront clairement. Nous exposerons comment tou- 
tes ces lésions, déjà si nombreuses, se compliquent it 
chaque instant de troubles vasculaires, qui obsçurpii^- 
sent encore l'ensemble symptomatologique et rendent 
le diagnostic difficile. Nous indiquerons par quels Êtir 
gnes se manifestent, dans les traumatism^s qiu rQtentis- 
sent sur tout Tencéphale, les ^roubles cérébrattf > 1^ 
troublei^ bulbaires, et les troubles médullaires, qu'il 
ifkiporte tant de distinguer les uns des autres» WXVF 
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notre long et pénible travail : mais il est juste de dé- 
clarer qne c'est grâce à Téducation scientifique que 
nous avons reçue de maîtres éminents. 



Nous prions de vouloir bien agréer l'hommage de ce 
travail, M. Charcot, M. Verneuilet M. Vulpian, profes- 
seurs à la Faculté de médecine, qui nous ont inspiré et 
guidé dans la voie élevée de la science ; MM. Duplay 
et Tillaux, qui nous ont formé dans la pratique de la 
chirurgie ; MM. les professeurs Sappey, Trélat, Lefort, 
Béclard et Broca ; M. Millard auquel nous sommes liés 
par une grande dette de reconnaissance ; MM. Trélat, 
père, Gombault et Laboulbène, nos premiers maîtres 
dans les hôpitaux de Paris ; MM. Grancher et Pozzi, 
professeurs agrégés; M. Fayel, notre premier maître 
en anatomie et notre ami dévoué, MM. Bourrienne, 
Leroy, Maheut, Chancerel et Lepetit, professeurs à 
r école de Caen ; M. Trasbot, professeur à l'école vété- 
rinaire d'Alfort. 

Enfin, nous remercions nos amis qui ont bien voulu 
nous aider dans ce travail, en particulier M. Bochefon- 
taine, préparateur au laboratoire de pathologie expé- 
rimentale à la Faculté, M. le docteur Bourne ville, 
notre collègue et ami, et M. Nocart, chef de clinique 
à l'école vétérinaire d'Alfort. 



ÉTUDES EXPÉRIMENTALES ET CLINIQUES 



SUR LES 



TRAUMATISMES CÉRÉBRAUX 



PREMIÈRE PARTIE. 

Physiologie pathologique des Traumatis- 

mes cérébraux. 



Les accidents neneux déterminées par les traumatismes 
cérébraux peuvent être distingués, en j^rîmi/t/^, secondai- 
res et tertiaires. 

Pour nous, les accidents pynmitifs sont ceux dont le dé- 
but a lieu au moment de la blessure ou dans les heures qui 
suivent, et, ce sont ces états pathologiques, si complexes, 
auxquels on a donné les noms de coynynotion^ compression 
et contusion cérébrales. 

Les 2iCc\{\^\\is secondaires ont leur point de départ dans 
la réaction inflammatoire excitée par les lésicms produites, 
au sein des centres nerveux, par la violence extérieure ; ils 
n'apparaissent guère avant le second ou le troisième jour : 
nous voulons parler de la méningite^ de Vencéphalite^ des 
abcès céf^ébraiix, etc. 

Lorsque le calme s'est fait, que toiis les troubles généraux 
ont disparu, et que Ton peut croire le malade plus ou moins 

DURET. 1 
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complètement guéri, souvent après des mois, des années, 
se manifestent ou s'accusent des troubles, dont l'origine est 
dans les résidus pathologiques du traumatisme et de sa 
réaction ; ce sont, alors, les accidents tertiaires des trau- 
matismes cérébraux. 

Pour le mouvement, ces troubles consistent dans des pa- 
ralysies localisées, des hémiplégies, des monoplégies de la 
lace, des yeux, ou des membres; dans des contractures, des 
atrophies par dégénérescence descendante ou encore dans 
des attaques épileptiformes tardives ; pour les régions sen- 
sibles, dans des anesthésies localisées, des hyperesthésies, 
des névralgies, etc.; pour la sphère de l'intellect, dans des 
alFections mentales et des délires locaux ou généralisés, 
tels que la paralysie générale, certaines monomanies, la 
iblie du suicide, la perte de la mémoire, du langage, etc. 

Dans la première partie de ce travail, nous ne nous oc- 
cuperons que de la .physiologie pathologique des accidents 
primitifs, commotion, compression et contusion cérébrales. 
Si l'on s'entend parfaitement sur la signification générale 
de ces expressions, la plus grande confusion règne en pra- 
tique : car on ignore les limites exactes des manifestations, 
qui appartiennent à chacune de ces entités pathologiques. 
En i)résence d'un malade traumatisé, il n'est pas rare de 
voir un chirurgien instruit et consciencieux hésiter entre 
un diagnostic de compression et de contusion, ou se de- 
mander s'il n'assiste point à l'évolution des effets d'une 
commotion; souvent même, après l'autopsie, l'hésitation 
n'a pas cessé. 

C'est qu'en effet, ces états pathologiques se superposent 
ot compliquent la scène pour l'observateur. 

Chacune de ces dénominations correspond presque tou- 
jours à des lésions multiples, qui peuvent occuper les par- 
ties les plus diverses des centres nerveux ; tantôt les hé- 
misphères cérébraux, tantôt le bulbe ou la moelle ; tantôt 
les enveloppes vasculaires ou protectrices. 

Il nous a semblé, que, pour mettre un peu de lumière dans 
ce dédale pathologique,. il était nécessaire, d'abord, de re- 
chercher à quelles manifestations^ appréciables en patho- 
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logîe, les lésions de chacune de ces parties pouvaient don- 
ner lieu. Nous nous sommes proposé la solution des ques- 
tions suivantes : Quel est le rôle des lésions des différentes 
parties des hémisphères, du bulbe et de la moelle, de la 
pie-mère et de ses vaisseaux, de la dure-mère et de ses 
nerfs, du liquide céphalo-rachidien, dans la production des 
accidents primitifs des traumatismes cérébraux ? 

Cette analyse faite, il fallait en appliquer les résultats à 
Fétude des entités pathologiques ; commotion, compression, 
contusion. C*était sans doute un travail long et difficile, 
mais nous avons cru pouvoir l'essayer. 

Dans un pareil sujet, la lucidité dans la conception, et la 
méthode dans Texposition sont également indispensables. 
C'est pour cela que nous indiquons didactiquement la voie 
que nous nous proposons de suivre. 

Dans une première partie, nous étudierons successive- 
ment, au point de vue du traumatisme : 1» le choc céphalo- 
rachidien ; 2^ les effets de l'excès de pression intra-crâ- 
nienne ; 3» le rôle des lésions de la dure-mère ; 4? le rôle 
des troubles vasculaires; 5** le rôle des lésions de l'écorce 
cérébrale et des autres centres nerveux, bulbe, moelle, 
etc. Dans ce but, nous utiliserons presque exclusivement 
les recherches expérimentales : l'expérience seule peut 
permettre l'analyse ; puisque toujours, les faits cliniques 
sont complexes. 

Dans une seconde partie, nous appliquerons les résul- 
tats acquis à l'explication de la commotion, de la compres- 
sion et de la contusion cérébrales, telles que les chirurgiens 
les conçoivent aujourd'hui. Ce sera alors la synthèse, ren- 
due plus facile, par les lumières de la physiologie expéri- 
mentale. 
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CHAPITRE I. 
Du choc céphalo-rachidien. 



L'expression choc, en physiologie, désigne un phénomène 
subit dans son apparition, produit par une cause extérieure 
instantanée. Ce phénomène consiste, le plus souvent, dans 
une sorte d'affaissement ou d'évanouissement de l'activité 
Ibnctionnelle de l'organe atteint. Presque toujours, d'après 
nous, l'action vulnérante ne produit cet effet que par l'in- 
termédiaire des nerfs sensitifs. 

Nous employons les mots choc céphalo-rachidien, pour 
indiquer que l'arrêt ou la suppression brusque du fonction- 
nement encéphalique, survenant à la suite d'un choc sur 
le crâne, est produit par l'intermédiaire du liquide céphalo- 
rachidien transmettant Vaction vulnérante à des régions 
de l'encéphale, capables d'engendrer tous les phénomènes 
observés. 

On peut encore lui donner le nom de choc aqueux pour 
le distinguer des différentes variétés du choc sanguin. 

Lorsque nous ferons l'étude des troubles vasculaires qui 
se passent dans le cerveau, à la suite de traumatismes 
de cet organe, nous exposerons le rôle important des 
différentes variétés du choc sanguin : le choc vasculairc 
par pression brusque et le choc vasculaire réflexe. 

L'ictus enibolique et l'ictus hémorrhagiqiie sont deux 
variétés de chocs encéphaliques, dont il nous faudra tenir 
compte : nous les expliquerons et nous les comparerons au 
choc céphalo-rachidien. Ils constituent les chocs médicaux, 
tandis que les variétés précédentes, plus souvent soumises 
à l'observation des chirurgiens, peuvent s'appeler du nom 
de chocs chirurgicaux. 

Il existerait enfin un choc nerveux proprement dit : là 



n'intervient aucun liquide. C'est le nerf sensitii qui, par 
action d'arrêt, suspend brusquement la puissance de Tin- 
flux nerv-eux. Telle serait Faction du cerveau sur la moelle 
ou du nerf pneumo-gastrique sur le cœur. 

Le choc céphalo-rachidien, qui va faire l'objet principal 
de notre étude, n'a pas été, croyons-nous, indiqué et expli- 
qué avant nos recherches. 

Nous exposerons d'abord, comment nous avons découvert 
le choc céphalo-rachidien, et, après une courte esquisse sur 
la disposition du liquide céphalo-rachidien, sur sa physiolo- 
gie, nous ferons connaître les expériences qui établissent 
son mode d'action, les lésions quïl produit dans les centres 
ner\'eux, et ses effets physiologiques, en particulier, ses 
effets sur le pouls, la respiration et la température ; nous 
établirons son parallèle avec le choc onibolique et le choc 
hémorrhagique. 



I. Commeni novs avom» déeoavert le ehoc 
eéplial€»-raehldleii. 

Nous nous étions proposé de rechercher les causes et le 
mécanisme de la commotion cérébrale, et, par des injec- 
tions brusques à l'intérieur du crâne de liquides non absor- 
bables, qu'aussitôt après nous laissions sortir, nous avions 
réussi, dans une série d'expériences, à reproduire les formes 
cliniques de la commotion. 

C'était là un résultat ; mais nous ignorions les causes 
réelles de la disparition brusque du fonctionnement encé- 
phalique. 

Nous ne pouvions admettre que, suivant la doctrine reçue, 
la cause de ces symptômes si graves, si accusés, résidât 
dans un ébranlement mal défini de la masse encéphalique. 
L'ébranlement suppose une oscillation, et l'oscillation un 
déplacement; un déplacement notable des éléments nerveux, 
sans déchirure des fibres, visible à l'œil ou au micros- 
cope, sans rupture des capillaires, était contraire à toutes 
les données de la physiologie pathologique et de la physi- 



respiration, raientissement ou suspension des mouvements 
cardiaques. 

Mais, n'exîste-t-il point, en dehors des liéniîsphôres, une 
partie des centres encéphaliques, dont la lésion, môme li- 
mitée, minime, puisse causer de pareils désordres physio- 
l(^ques? Nous pensâmes, après ces réflexions, qu'il pou- 
vait s'agir d'une lésion du bulbe ou d'une lésion voisine de 
cet organe. Le bulbe, en eflTet, est le foyer d'entrecroisement 
des fibres ner^'euses qui descendent des hémisphères ou qui 
s'y rendent, des fibres qui conduisent aux centres élevés 
du système nerveux les impressions sensibles, ou qui en 
rapportent les excitations et les ordres pour les mouvements 
volontaires ; dans le bulbe, encore, s'entrecroisent les fibres 
régulatrices des mouvements, qui proviennent du cervelet; 
le bulbe est le centre de la vie cardiaque et pulmonaire-; 
il préside, enfin, aux mouvements de la face, des lèvres, des 
mâchoires, du pharynx, du larynx, de la langue, des globes 
oculaires, des paupières, par les difl'érents noyaux des nerfs 
crâniens, qui sont disséminés sur le plancher du qua- 
trième ventricule. Ainsi, une lésion du bulbe suffit à expli- 
quer la perte de la sensibilité et des mouvements du tronc 
et des membres, si les fibres a.s(*>endantes ou descendantes 
sont atteintes ; des mouvements des yeux, do la face et des 
mâchoires, si les nerfs, dans leur trajet bulbaire, ou leurs 
noyaux sont altérés ; et des troubles cardio-pulmonaires y 
si le noyau du pneumo-îiastrique est violenté. Mais com- 
ment comprendre révanouisseirient de Tiiitellect? 

La lésion des noyaux de Thypoglosse, ou des fibres qui 
les mettent en rapport avec l'encéphale sulfit à expliquer 
la perte de langage. Les expériences les plus précises ont 
appris que les phénomènes de rintelligence se passent sur- 
tout dans les hémisphères cérébraux (Flourens, Vulpian, 
Longet); mais quelle manifestation i)euvent avoir les hémis- 
phères si aucune excitation périphérique ne peut leur être 
transmise à cause de Tinterruption d(\s fibres (centripètes au 
niveau du bulbe, si toute conimuniccation avec les organes 
des sens ou avec les muscles moteurs est abolie au même 
point? 
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Dans la commotion, le pouls et la respiration sont sou- 
vent les seuls signes d'existence que donne le blessé : il ne 
lui reste que la vie végétative et organique. La tne de rela^ 
lion semble suspendue ou complètement éteinte. Qu'est-ce 
donc que la vie?... 

La vie ! C'est, chez t animal, la réaction des centres ner- 
veux sous Vinfluence des excitations qui leur sont ou leur 
ont été transmises par les nerfs sensitifs, sensoriels ou 
végétatifs. 

La science établira de plus en plus que nous ne saurions 
être, sans le monde extérieur, que c'est lui qui préside à 
notre développement. Sans doute, chez le fœtus, le mouve- 
ment cardiaque développé par l'action excitante des liquides, 
qui circulent entre ses éléments organiques, précède son 
entrée au jour, et c'est ce qui, disons-le incidemment, nous 
permet d'expliquer l'étendue plus grande et la vive résis- 
tance aux causes de destruction des centres cardiaques et 
vaso-moteurs ; mais il ne respire qu'au contact de l'air ou 
sous l'influence d'une excitation sensible. La fonction respi- 
ratoire chez l'adulte ne s'entretient que par les excitations 
des nerfs centripètes. Dans la chloroformisation, s'il est 
impossible, par l'intermédiaire des nerfs pharyngiens ou 
autres parties sensibles, de réveiller l'inertie des centres 
moteurs des muscles respiratoires, la mort s'établit défini- 
tivement (1). 11 en est de même dans la syncope cardiaque. 
La vie intellectuelle Q^i aussi sous la dépendance du monde 



(l) Plus le trajet d'un nerf sensible vers les centres nerveux est court, 
plus il a de puissance pour réveiller leur action. Les nerfs de la cornée, de 
la muqueuse pituitaire, du pharynx, sont ceux dont l'excitation fait renaître 
le plus facilement les mouvements respiratoires et les contractions du cœur. 
On nous objectera peut-être que la paume des mains et la plante des 
pieds, dont les fibres centripètes ont une plus grande distance a parcourir, 
sont très-sensibles ; mais, c'est une sensibilité particulière, celle du toucher, 
qui se trouve alors mise en jeu. Ils possèdent des appareils nerveux spé- 
ciaux. 

Nous voulons dire, en un mot, que plus la distance qui sépare les deux 
pôles de la vie (la cellule nerveuse excitable et la cellule épidermique ou 
muqueuse excitée), est courte, plus l'action excitante et la réaction qu'elle 
provoque, sont vives. Cela résulte de tous les travaux physiologiques qui 
se poursuivent de nos jours. 



— 9 — 

extérieur : Venfaut acquiert, par Têducatioa et l'observation, 
toutes ses connaissances ; au dëbut, son cerveau est doué 
seulement de fécepiivilé. Que de temps ne faut-il pas pour 
lui apprendre à diriger ses mouvement^?, à faire ses pre^ 
miers pas ! Et, c'est à ce moment précisément, qu'apparais- 
sent, dans la substance grise de son cerveau, les régions 
motrices, qui président à ses mouvements volontaires (1). 

N'est-ce pas aussi, peu à peu et avec peine, que l'ouvrier 
et l'artiste apprennent à donner à leur main l'habileté et la 
délicatesse nécessaires à l'exercice de leur profession : à cet 
égard l'babitant des campagnes, dont l'exercice antérieur 
n'aura pas préparé les organes, se développera bien moins 
rapidement. En un mot, nous devons au monde extérieur 
la vie intellectuelle et volontaire, c'est-à-dire la vie de rela- 
tion ; et la vie végétative n'apparait et no se développe que 
par les excitations des conducteurs centripètes. 

Aussi est-il facile de comprendre que si ces deux ordres 



(l) Dans un Iravail antérieur {Rechenhes sur hs fonctions des hétnis- 
phires cérébraux. Archives de Physiologie. 1875, p. 478. et recherches sur 
la circulation des centres nerveux, Archires de Physiologie^ 1874, pajr. 32»\ 
nous ayons indiqué que Técorce grise acquiert un grand développement après 
la naissance, et que c'est seulement pendant les derniers mois de la vie em- 
bryonnaire qu^apparaissent les vaisseaux {arborisatio*ts\ qui président à sa 
nutrition ou plutôt à son activité fonctionnelle. — D'après les études de Betz, 
les cellules pyramidales ou géantes desri^gions motrices n'existeraient qu'en 
petit nombre chez les très- jeunes enfants ; c est plus tard seulement qi\e 
leur nombre augmenterait , et cet accroissement s'effectuerait selon toute 
Traisemblance, sous l'influence de Texercice fonctionnel. 

On sait que, par l'excitation électrique de ces régions, on provoque des 
mouvements analogues aux mouvements volontaires ; or cela serait impos- 
sible chez le9 chiens nouveau-nés, d'après les recherches de MM. Sander, 
Soltzman et Rouget, de Montpellier. (Voyez Charcot, Leçons sur les loeali- 
Mtianê cérébrales, Paris, 1876.) Eoûn tout récemment, Soltzman a établi que 
tous les mouvements du nouveau- né, chez les animaux, sont involontaires, 
instinctifs et automatiques. {Revue des Sciences méd., de Hayem, VI, p. 23, 
et XI, p. 40, 1878). Munk, en extirpant les organes des sens chez les 
jeones chiens, a déterminé un arrêt de développement des centres nerveux 
correspondants (des lobes temporaux pour les organes de l'audition, et des 
lobes occipitaux pour les organes de la vue). Il a pu aussi, en détruisant 
certaines régioifg de l'écorce cérébrale, suspendre certaines fonctions psy- 
chiques, telles que la mémoire des yeux, de Todorat ou de l'audition. (Revus 
dit 8eUnee$ méd.^ 1878, tome Xi^ pag. 33). 
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de rapports avec le monde extérieur par la destruction des 
fibres sensitives sont abolis, la vie s*ëteigne (1). 

En résumé, pensions-nous, si la moelle est le centre prin- 
cipal de la vie réfleûoe, les hémisphères cérébraux le siège 
de la vie iniellectiieUe et volontaire^ le bulbe est un centre 
des mouvements de la vie viscérale (par les centres vaso- 
moteurs, il dirige la nutrition et la fonction des poumons, 
du cœur, du foie, etc..) et, en même temps, il contient les 
libres qui mettent en relation les centres intellectuels avec 
le monde extérieur, relations selon nous nécessaires à leur 
fonctionnement. On comprend donc, arrivions-nous à con- 
clure, que les trois phénomènes si graves observés dans la 
commotion puissent trouver une explication à peu près sa- 
tisfaisante dans un trouble bulbaire. D'autre part, la lésion 
de ce centre nerveux pourra être relativement minime, 
puisqu'il est un véritable foyer de radiations de fibres ner- 
veuses ou de petits centres moteurs et viscéraux, disposés 
en un petit espace. Comme un écran très-petit, placé au 
foyer d'une lentille optique, suffit pour arrêter les rayons 
lumineux et produire l'obscurité derrière lui, de môme une 
petite lésion sise au foyer bulbaire, produira la nuit intel- 
lectuelle et suspendra tout le fonctionnement encéphalique. 

Il fallait démontrer cette lésion bulbaire, en indiquer le 
mécanisme. Comment comprendre qu'à la suite d'un choc 
sur les hémisphères cérébraux, d'un coup sur le crâne le 
bulbe soit le siège des effets principaux du traumatisme? 

•Comme les anciens auteurs, nous cherchions dans des 
autopsies aussi minutieuses que possible, et nous ne trou- 
vions que des lésions minimes, insuffisantes tout d'abord à 
nos yeux, pour expliquer des phénomènes si graves. 

Puisque notre procédé nous permettait d'augmenter à 
volonté la violence du choc produit sur les liémisphères 
cérébraux, nous résolûmes de le faire aussi brusque que 
possible afin d'accentuer les lésions produites. 



(1) Chez les anesthésiques cérébraux, la perception de la sensation est 
seule anéantie. 
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Un joar^ chez un chien vigoureux, d*un coup, brusque' 
^nefUt nous injectâmes, par un petit trou au crâne, environ 
100 gr. d'sau. (Dans les expériences précédemment citées, 
destinées à étudier les phénomènes de commotion, il nous 
suffisait de Tinjection suMte de 10 à 20 grammes d'eau pour 
tuer ^'animal instantanément.) Cette violente injection eut 
pour résultat la mort immédiate de l'animal (chien n<^ 32 bis). 
— A Tautopsie, nous trouvâmes une large perforation laté- 
rale,et un éclatement étendu,sur la ligne médiane,du plan- 
cher du quatrième ventricule. En examinant avec soin la 
forme de cette perforation et de cette déchirure, on recon- 
naissait qu^elles avaient été produites par une violence agis* 
sant de dedans en dehors, de Vintérieur du ventricule 
vers textérieur : en effet, la séparation du bulbe en deux 
moitiés latérales, suivant le plan médian, suivant la tige-du 
calamus, commence en arrière et elle est incomplète en 
avant où les deux moitiés sont encore réunies, par une 
mince lamelle de substance nerveuse. La perforation elle- 
même, qui est située dans la moitié latérale gauche supé- 
rieure *du plancher, s'ouvre sur la partie latérale de la pro- 
tubérance par une ouverture plus petite que l'interne, et â 
bords frangés. De plus, il existait une énorme dilatation de 
l'aqueduc de Sylvius et du canal central de la moelle dans 
toute sa hauteur : de nombreux foyers hémorrhagiques 
occupaient le plancher du quatrième ventricule et le canal 
central (Voy. PI. XIII, n^ 32 bis). 

L'idée lumineuse surgit aussitôt à notre esprit. Cette dis- 
tension du bulbe, cette rupture de dedans en dehors, cette 
dilatation de l'aqueduc de Sylvius et du canal central avaient 
été produites par la tension énorme du liquide céphalo-ra- 
chidien. Sous l'influence de la pression considérable subi- 
tement exercée à la surface des hémisphères cérébraux, le 
liquide céphalo-rachidien contenu dans les ventricules laté- 
raux, avait été chassé rapidement, à travers l'aqueduc de 
Sylvius, dans le quatrième ventricule. (La quantité de li- 
quide contenue dans les ventricules latéraux est cinq ou six fois 
plus considérable que celle que peut renfermer le ventricule 
bulbaire). L'aqueduc de Sylvius s'était dilaté et déchiré. 
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caudé et la couche optiqae n'y présenteut pas de lésions dignes d'être 
notées. 

Le Irotsîëme ventricule, au contraire, est très-dilaté, ses parois sont ra- 
mollies, comme déchirées, et parsemées de petits foyers hémorrhagiques. 

Un caillot de sang volumineux forme bouchon à sa partie supérieure, au 
niveau de sa communication avec l'aqueduc de Sylvius. Celui-ci, a propre- 
ment parler, n'existe plus ; il a été fendu, en avant et en arrière, sa paroi 
est ramollie, et couverte de petits foyers hémorrhagiques. La dilatation se 
poursuit jusqu'au bulbe, au quatrième ventricule qui est lui-mdme distendu 
et très-ramolli. 

Le bulbe a été divisé en deux moitiés, symétriques, égales, suivant le 
plan médian antéro-postérieur. On voit parfaitement les artères médianes 
antéro-postérieures. entourées d'hémorrhagies punctiformes. Cet éclatement 
du bulbe n'existe que dans les trois quarts inférieurs de sa hauteur (Voir la 
planche). La surface ventriculaire est parsemée, dans tous les sens, de foyers 
hémorrhagiques du volume d'une tôte d'épingle, à un grain de mil ou à un 
grain d'orge. 

De plus, au niveau des deux fossettes latérales du plancher de ce ventri- 
cule, existent deux perforations qui le font communiquer avec l'extérieur. 
Ces perforations s'ouvrent assez largement, en avant, de chaque côté de la 
protubérance, sur les pédoncules cérébelleux rompus. Les bords de ces per - 
ibrations sont déchirés el frangés. 

Le canal épendymaire ou central de la moelle, est distendu, ramolli et 
couvert d'hémorrhagies punctiformes. 

Les sillons, qui séparent les circonvolutions dos hémisphères, les espaces 
arachnoîdiens de Magendie sont remplis de caillots sanguins, d'ecchymoses 
et de foyers hémorrhagiques, qui en dessinent et en colorent les contours. 



Cependant, dans cette expérience, nous nous étions ex- 
posé à une cause d'erreur; bien que la forme de la déchi- 
rure indiquât réellement une rupture du ventricule bul- 
baire de dedans en dehors, on pouvait nous objecter que 
c'était le liquide chassé de notre seringue, qui avait pé- 
ntHn» dans le ventricule et en avait brisé la paroi. Pour 
échapper à cette critique, nous avons entrepris une autre 
série d'expériences, dans lesquelles nous injections a la 
surlace des hémisphe'^res un liquide coagulable, de la g('*- 
latine ou de la cire. A l'autopsie, nous pouvions suivre ce 
liquide dans sa marche, savoir jusqu'où il avait péné- 
tré. Or, les mêmes faits se reproduisirent : nous trou- 
vâmes la gélatine coagulée à la surface des hémisphères, 
soit entre la dure-mère et les os , soit dans la cavité 
arachnoïdienne, et nous constatâmes les mêmes lésions bul- 
baires. 
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tie cual épendymain ttt tràt-dtUté, dtnt touta U hêVUiir d« k aoêllo et 
Jusque dans la région lombaire, un pointillé hémorrhagique très-abondant 
•^f raoeimtre partout. 

Ces deux expériences, dont le résultat était si saisissant, 
nous avaient révélé toute la puissance du liquide céphalo- 
ncbidien et quelles violences il pouvait exercer sur les 
parties nerveuses qu'il contenait, lorsqu'on le soumettait à 
une compression brusque. Mais nous ne pouvions les con- 
sidérer que comme une révélation, comme un éveil donné 
à notre esprit d'investigation : restait à chercher si 
dans des chocs agissant sur le cerveau ou sur le crâne, 
si sous des pressions plus ou moins fortes, ce liquide 
se déplaçait réellement et pouvait commettre quelques lé- 
sions plus ou moins graves. Une commotion moins exagé- 
rée devait-elle se traduire par une lésion plus légère du 
bulbe ? Pour élucider ces points, nous nous livrâmes à l'é- 
tude du mode d'action du liquide céphalo-racliidien, à l'aide 
des expériences les plus diverses. 

Avant de fau^ connaître le résultat de ces expériences, 
qu'il nous soit permis, dans une vue d'ensemble, de montrer 
la disposition générale et le rôle de ce liquide. Ainsi, sera- 
t-il plus facile de suivre, jusque dans ses effets les plus éloi- 
gnés, l'action de son traumatisme. 



n. Esquisse anatamlqos et iMtysloIoglqqe siup le Uqslde 

eéphelo-raehidlea . 

a) Les études du professeur Robin et de Ilis sur les gai- 
nes lymphatiques des artérioles du cerveau , celles plus 
récentes d'Axel-Key et Retzius, de Golgi et de Schwalbe, 
nous ont appris que le liquide ci^phalo-rachidien, issu i>ar 
transsudation des artérioles les plus délicates, a ses sour- 
ces dans les parties les plus intimes des centres nerveux (1). 

(t) Axel-Key et Retzius. — Studier i nervsystemtes anatomi. (Nordislt 
Meiieitukt Arehif}, Stockholm, 1872, Band. IV, N : r 25.) 

S(bwalbe. — Dtr Araehnoidtalraum ein Lymokrêum. (Centralèlatt^ 1M9, 

NO».) 
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Les gaînes anhystes de Robin pénètrent dans la substance 
nerveuse avec les artères médullaires et corticales, que 
nous avons décrites comme ayant leur origine dans les ar- 
borisations de la pie-mère : elles les accompagnent dans la 
substance grise, la substance blanche, et jusque dans les 
parties les plus éloignées du centre ovale. La disposition 
est la même au niveau des artères médianes ou latérales du 
bulbe de la protubérance et de la moelle (1). — Ces gaînes 
sont séparées des artérioles intra-nerveuses par un espace 
libre ; des rétinacula délicats, des filaments très-fins (d'a- 
près Axel-Key, Golgi et Charcot) les attachent aux parois 
de ces vaisseaux. Entre la gaîne et Tartériole circule un li- 
quide séreux, clair, renfermant quelques leucocytes et quel- 
ques autres éléments figurés du sang : c'est le liquide cé- 
phalo-rachidien. — La gaîne de Robin s'ouvre à la surface 
des circonvolutions, dans les aréoles de la pie-mère. Cette 
membrane, d'après Axel-Key et Golgi, se divise en deux 
feuillets : le feuillet interne qui présente des prolongements 
très-délicats descendant dans la gaîne de Robin pour cons- 
tituer les rétinacula que nous avons signalés ; le feuillet 
externe qui est composé d'aréoles, de mailles conjonctives 
analogues à celles du grand épiploon. 

Les faisceaux les plus superficiels du feuillet externe se 
condensent, se disposent parallèlement, se revotent à leur 
surface d'une couche épithéliale continue, et forment ainsi 
le feuillet viscét^al de Varachyioïde. 

Les mailles de la pie-mère externe sont remplies par 
le liquide céphalo-rachidien, comme les aréoles de l'orange 
par le suc de ce fruit : elles sont beaucoup plus lar<j:es au 
niveau des sillons qui séparent les circonvolutions, et dans 
les sinus sous-arachnoïdiens de Magendie. 

V) Issu de ces sources, ce liquide se rassemble dans 
les sillons des circonvolutions, où il forme successive- 
ment des rivulL des rto*, et enfin, des flumina (Voy. 



(l) Duret. — Recherches anatomiqnes sur la circulation des centres ner^ 
teuœ {Archives de physiologie, 1874). 
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Fig. ^i- — Sur la face externe et convexe des hémis- 
phères cérébraux, on observe trois grands flumina (les 
flumina rolandiens, sylviens et parallèles), qui, tous, vont 
déboucher à l'extrémité inférieure de la scissure sylvienne, 
où ils forment, par leur réunion, le lac sylvien. Les 
rivuliy les rivi et les flumina de la face interne convergent 
à la partie antérieure des hémisphères vers le bec calleux, 




Fig. 1. — FlitiitiHa do la face externe des hémisphères cérébraux. — K. roi., 
Fiumem Rolandien. — R. syl., Flumen sylvien. — L. syl., Lae sylvien.— 
1,2. 3, 4, Bivi des /Inmina, —5.6, Canal basilaire. — 7, Lac cérébelleux 
inférieur. — 8, Lac cérébelleux supérieur. 

pour aller se jeter dans le lac calleux; ceux de la partie 
^intérieure delà face inférieure se rendent au lac sylvien. 
Le lac calleux et les deux lacs sylviens s'unissent large- 
ment entre eux et constituent par leur réunion, dans l'es- 
pace creux compris entre les parties saillantes des hémi- 
sphères et des pédoncules cérébraux, le grand lac central 
(espace sous-arachnoïdien antérieur de Magendie), d'où émer- 
gent les nerfs optiques après leur entrecroisement, et la tige 
pituitaire [Fig. 3). Sur les parties latérales et postérieures des 
pédoncules cérébraux, le lac central communique par un 
canal {canal péripédonculaire) avec le lac cérébelleux su- 
périeur (espace sous-arachnoïdien postérieur ou supérieur 
de Hagendie). Il envoie aussi dc^s canaux de communication 

r)iiir:T. 1 
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se déverse dons te ventricule bulbaire et peut enfin s'ëcou- 
1er, par le foramen de Magendie, au niveau du bec du ca~ 
lamus, derrière le bulbe, dans le ktc cérébelleiu} inférieur 
ou postérieur (espace sous-arachnoïdien post<?rieur ou in- 
férieur de Magendie) Voy. fig. 4, 7; flç. 2, L. post.; fiç. 
5, L-_post., et fig.4, Arcfi.). Les anatomistes ont beaucoup 



Fif. s. — H. H„ Hémispli&res cjrebroux. — Cfrf.. CerTflcI. - V. V.Ven- 
Iricules laléraux. — V', Troisiûuio vciitrituie. — V, Qui iriëmc ventricule. 
— C«. ftnl,, Coml cintrai de la moelle. — L. cal.. Lac calleux. — L. »yl. 
Lac syWien. — L. poil.. Lac postérieur, — r. r.. Gaines lyraphaliifues ilo 
Hobin, accompagna dI un artËre intra-cén^Iirale. 

combattu et combattent encore poui' ou contre resistonco 
de cette ouverture. 

Xous croyons que cette discui^sion devrait i^tm close, car 
les preuves en faveur abondent (1). 



;0 Hywl. Anatoiait rlimrgieaU. (LushVa ; Vher éit eomniKnita- 
ri*» itr vitrle* HirnkMt mit itm ivharafkfu^JahavBi). Zeilteirifl fSr 
rat. «ui. im, Btnd VU) ; SlilioR. UtUrtueini^'» lH>--r >lfn Ba„ Jit 
kleiti» &tiim dt$ Ueiuclitn. 1M(, p. 5S) ; Judée lOoi. dfs Hâpit., 1861, 
a" ÏO)oDt, par des recherches anatomiques (rèa-mallipli^es el itès-délicales, 
coDsIali l'exialeDce du forammAt Ma^^die. Altbann, de Dorpat, a dénoo- 
M, par des injections de liquida coloré failes soas des pressions iaférieu- 
ns à cpll« do Uquide nchidien, la communication de tous les espaces arach' 
BOïdiEDS les uus avec les autres, et avec ceux de la moelle ainsi qu'avec le* 
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Nous donnons la représentation de cet orifice tel que 
nous l'avons rencontré plusieurs fois, après avoir incisé 
avec beaucoup de précautions le cervelet, sur la ligne mé- 
diane. Nous avons pu constater, depuis, que Magendie, 
dans son ouvrage en donne une image tout à fait sembla- 
ble à la nôtre. (Voy. Fig. 4.) 

Sur la figure 4, en 0, on peut voir la relation du foramen 
avec le lac cérébelleux inférieur. 

d) Les capillaires des centres nerveux et leur gaîne', ne 
sont pas les seules sources du liquide rachidien : les vais- 



ventricules par le foranien de Mageadie. Sous une pression très-basse, Key 
et Retzius, en injectant un liquide coloré sous la pie-mère médullaire, lo 
virent pénétrer aussi bien à la surface du cerveau que dans le \^ ventri- 
cule, dans Taqueduc de Sjlvius, dans les ventricules latéraux, et descendre 
dans le canal central de la moelle. (Key et Retzius : Injectionen in die 
Lymphraume der Schàdelhohh, In Nordisk. medic. ^rkiv. et Centralblatt fur 
die medirinischen Wissensekaften , 1871. S. 314). Quincke , par l'in- 
jection de poudre de vermillon en suspension dans un liquide dans les espa- 
ces arachnoîdiens d'un chien vivant, a apporté une' nouvelle preuve en fa- 
veur de la communication des espaces arachnoîdiens du cerveau et de ceux 
de la moelle. Il tua consécutivement l'animal et Tautopsie lui démontra 
la pénétration du liquide dans les cavités ventricul aires (Quincke : JRfi- 
chert's und Dubois Archit. 1872. S. 153). Récemment enfin, M. Marc Sée a 
constaté le même fait et vient de faire de ses recherches l'objet d'une 
communication à TÂcadémie de médecine, 1878. — La pathologie apporte 
aussi son appoint dans cette question : lorsque le foramen est oblitéré, 
Taccumulation du liquide dans les ventricules peut les dilater et donner lieu 
à l'hydrocéphalie chez les jeunes enfants ou ù l'idiotie et à l'alrophie céré- 
brale chez les adultes. Magendie a réuni huit ou dix observations où dans 
des cas d'hydrocéphalie congénitale ou acquise, il a trouvé à l'autopsie 
\e foramen fermé par des adhérences inflammatoires, par une fausse mem- 
brane ou une tumeur, ^Magendie : Recherches cliniques sur le liquide cé- 
phalo-rachidien y 1842, p. 67). M. Ârchambault, de l'Hôpital des Enfants, a 
publié un' remarquable travail sur ce sujet où ce mécanisme de Thydrocé- 
phalie est fréquemment indiqué. C'est à cette variété d'hydrocéphalie que 
M. Giraldès, dans ses Lerons cliniques, donne le nom d'hydrocéphalie ven- 
triculaire. — L'histoire du développement ne saurait s'opposer à l'existence 
de cette ouverture : car la pie-mère est partout continue à elle-même, comme 
les mailles du tissu conjonctif; or, ce sont des vaisseaux de la pie-mère, 
qui vont dans les plexus choroïdes des ventricules, et aussi à la partie voi- 
sine de la pie-mère spinale. 

Le foramen de Magendie n'est qu'une aréole de la pie-mère plus large 
que les autres ; elle offre des rétinacula qui se portent de la partie la plus 
convexe du plexus au bec du calamus, au point de convergence des deux 
corps resli formes. 
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seaux des organes des sens et des nerfs jU54tu'aux *>xlr^ 
mités les plus reculiies, ont, |ar des espaces séreux, des 
rapports avec les lacs sous-aracli'ioidiens. Axel-Key et 
Retzius, en injectant les espaces sous-aracbnoïdiens du 
cerveau ou les mailles de la pie-mère racliidienne, ont vu 
le liquide colon^ (gélatine et bleu de Prusse' pént'trer dans 



/iy i. — Ce.-el., Hêinis(,b^re cértbelieui. — C. C. Corj* TCïlirurTD<-<. — 
M. cb., Uembraoe cbiRÙidienDC. — PL l'ieius cboreride. — O.-O-iTerture 
de Uigendie. — Arti., Lac cêrébcUeui postëiimr. èoal la putoi «nchnoi- 
dieaiM ■ été réséquée. — 2. 3. i, 6, '. Bonis de Imietliue ttû&euil* 
ttits à la paroi aracbaoidieiuie du lac cérébclicui piM'^rieur. 

les gaines lamelleuses, dans les espaces séreux, dont le 
professeur Ranvier a démontré l'existence autour des fais- 
ceaux des nerls [1[. Les auteurs suédois ont fait représenter 
les résultats de leurs injections et il est impossible de suj<- 
poser une diffusion de la matière colorante. Leur travail 
a été d'ailleurs poursuivi avec un soin minutieux. 



(l) Raorier. — Àaalamit Jm iftl-m 
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Les nerfs des organes des sens sont entourés par une 
gaine de l'arachnoïde viscérale, qui les accompagne jusqu'à 
leur sortie par les trous du crâne. Sous cette gaîne, circule 
le liquide rachidien, puisque les mailles de la pie-mère 
sont partout en communication entre elles. Nous devons 
précisément à Schwalbe(l) la connaissance de ce fait : que 
ces cmcaux séreux, intra-nerveux, communiquent avec 
certains espaces des organes des sens qu'on a décrits sous le 
nom d'espaces séreux ou lymphatiques. Ainsi, par le trou 
auditif, les canaux séreux du nerf auditif sont en rapport 
avec les espaces remplis de périlymphe, compris entre le 
labyrinthe osseux et le labyrinthe membraneux ; par le trou 
optique, les espaces séreux de la lamina fusca, qui entourent 
les vaisseaux de la choroïde et communiquent avec la cham- 
bre antérieure de l'œil, sont en relation avec les canaux 
séreux du nerf optique et avec le lac central y au niveau 
du chiasma : une disposition analogue existe pour les nerfs 
de l'olfaction. 

De ces études, résulte cette loi générale : partout où se 
rencontrent un élément nerveux et un vaisseau sanguin 
qui le nourrit, au voisinage du vaisseau est disposé un es- 
pace séreux destiné à recevoir, dans le cas d'excès de ten- 
sion de celui-ci, la partie aqueuse du liquide qu'il contient. 
Les espaces séreux de la pie-mère, sous l'arachnoïde, ont 
de nombreuses communications avec les voies lymphatù 
queSy sur lesquelles nous reviendrons dans une autre partie 
de ce travail. 

e) Le liquide céphalo-rachidien transsude des capillaires 
sanguins, lorsque la pression atteint dans ceux-ci un degré 
trop élevé. Son rôle physiologique principal est de préser- 
ver la délicatesse de l'élément nerveux contre le choc car- 
diaque ou l'excès de tension vasculaire ; et, cela, non-seu- 
lement dans les centres nerveux, mais encore dans les nerfs 
et les parties nerveuses des organes des sens. 



(l) SchwalLe. — Untersuchungen Hber die Lymphbahnen des Auges und 
ihre Begrenzungen. {Anh. fOr mikroskopische Anatomie^ 1870, Bd. VI, H. 
1 u. 2.) 
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Si la tension du sang augmente, la quantifia «le liquide 
transsudé est plus considérable, et il s*^ i»eut qu«^ les voies 
lymphatiques ne suffisent pas à la d«?plétion des esi»aces 
arachnoldiens ; il en résulte un œtJt-nie cérébral ; c'est ce 
que nous observons dans certains cas. à la suite de^ ré-^ 
actions inflammatoires provoquas par le traumatisme 
(Bilroth). 

/) Le liquide rachidien possède une tonsi«»n dans Tinté- 
rieur du cnine, supérieure à celle de iatiûospliêre. Si, en 
effet, par une ouverture au crâne, on ouvre l'arachnoïde 
viscérale, le liquide s'écoule ; et, si l'ouverture est faite au 
niveau de la région atloïdienne ou de la ré^iion lombaire, 
il s'élève en forme de jet. Leyden a mesuré la tension du li- 
quide céphalo-rachidien ; elle est égale, d'après lui, à une 
colonne d'eau de 10 à 11 centimètres (de 0,735 à 0,787 de 
mercure) (1). Cette tension a sa source dans le liquide san- 
guin, car si on ouvre la carotide, si on tue l'animal par 
hémorrhagie, elle descend jusqu'à zéro. Pendant la vie, elle 
subit des oscillations qui s'élèvent jusqu'à 4 cenl.5d'eau dans 
les plus forts mouvements respiratoires. 11 est évident que 
la tension du liquide rachidien est partout la même, dans 
les espaces de la base, dans le rachis et dans les ventricu- 
les cérébraux. Ce fait nous explique pourquoi souv(»nt le 
ceneau vient faire hernie au crâne, lorsque cette cavité 
est ouverte par le trépan ou par un accident trauinati- 
que. 

Lorsque vous appliquez une couronne de trépan sur Thé- 
misphère droit, vous mettez, de ce côté, la pression atmos- 
phérique en communication avec la cavité du crâne, et 
comme la tension du liquide céphalo-rachidien partout où 
il se trouve, et en particulier à l'intérieur des ventricules, 
est un peu supérieur à celle de l'atmosphère, poussé par 
cette pression intérieure, supérieure» à celle qui est extt'^ 
rieure, l'hémisphère vient occ^ujjor l'ouverture du trépan. 
Si ce fait ne se produit pas toujours, c'est que la tension 



(\) Levden. — Beitrâge und VntersuchuHtjen zur Physiologie und Pa- 
thologie 'd€4 Gehirus. iVirchowt Arch., IhOO, Bd. 37, S. 5.!0.) 
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très ciAes; et, pour le ventricule bulhaire, de 5 centimètres 
cubes. Le caillot de cire extrait après l'injection, était très- 
aplati, et on conçoit qu'il n'avait pu soulever la masse des 
hémisphères cérébraux. 



m. MécAMlaM» ém ehoc c6ph*l<»-r»ehl<l«B. 

a) Le crâne est une cavité l'erniée, contenant des liquides 

ÎDCompressibles et une masse nerveuse molle ; il n'y existe 

aacuD vide. Sous l'influence d'un choc, un déplacement des 

parties contenues peut-il se produire? La réponse à cette 

ative, si le crâne est élastique et dépres- 

peut sortir momentanément de sa cavité 

iappemeni. Un liquide contenu dans un 

tie remplissant complètement, sans gaz 

auoun déplacement par les chocs ; il en 

emplissant un ballon de verre. 

positives établissent que le crÂne esi 
sible dans une grande mesure. Laissez 
alcliement préparé d'une certaine hau- 
teur, et il rebondira au-dessus du sol. Bien des fois nous 
avoua tu U. Tillaux exécuter cette expérience dans ses 
cours à l'amphithéâtre des hôpitaux : de sa hauteur, il 
laissait tomber un crâne d'adulte, et celui-ci, rebondissant 
sur le sol, revenait se placer dans ses mains. Un crâne de 
vieillard remontait moins haut, parce qu'il est moins élas- 
tique. 

VoD Briins a mesuré l'élasticité du crâne en soumettant 
plusieurs de ces sphéroïdes à des dépressions graduées entre 
les branches d'un étau, et il a constaté que lorsqu'un dia- 
mètre diminue par la pression, l'autre augmente, mais 
cette augmentation n'équivaut pas à la jiression produite, 
en raison de l'accentuation de courbure de la voûte. 

Dans son savant travail sur le mécanisme des fractures 
du crâne, M. Félizet rend évidente la dépression que subit 
un crâne en tombant sur le sol de différentes hauteurs, en 
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le noircissant avec de Tencre d'imprimerie : la tache im- 
primée sur le sol reproduit exactement la surface de la 
dépression subie par la calotte crânienne (1). 

Une autre des expériences de cet auteur, peut encore 
nous éclairer sur la valeur de la dépression d'un crâne qui 
tombe sur le sol. Il remplit, sur un bassin plein d'eau chaude, 
la cavité d'un de ces sphéroïdes avec de la parafine, après 
avoir enduit la l'ace interne avec de l'huile ; puis il laisse 
refroidir. Après une chute de 75 centimètres, sur le point 
qui correspondait exactement à l'endroit percuté, il exis- 
tait, sur le globe de parafine extrait du crâne, une surface 
plane, sensiblement circulaire, ayant 14 millimètres de 
rayon, et représentant une dépression d'environ 8 milli- 
mètres. On comprend combien plus encore doit être consi- 
dérable la dépression exercée par un coup violent sur le 
crâne ou par une chute sur le sol, le poids du corps s'sjou- 
tant à celui de la tète. 

Dans les traumatismes crâniens, la chute a lieu presque 
toujours d'une hauteur d'au moins l'",60 et parfois de plu- 
sieurs mètres. L'action compressive du crâne exercée sur 
lès corps qu'il contient, au moment d'un choc, peut donc 
être considérable. Le résultat de cette action compressive 
produira évidemment le passage d'une partie du liquide ra- 
chidien,de la cavité du crâne dans celle du rachis, qui pos- 
sède des parois éminemment élastiques. Cette dépression 
du crâne ne saurait déterminer qu'une réduction de vo- 
lume insigniftante dans la masse nerveuse elle-même : car, 
il faut une atmosphère entière pour réduire un corps mou 
de jy^ de son volume. Les hémisphères cérébraux subis- 
sant le choc de la dépression crânienne, s'affaissent sur les 
cavités ventriculaires dont ils sont creusés, et le liquide, 
que celles-ci contiennent, en est chassé brusquement. 

&) Lorsque la chute a lieu sur le côté du crâne, sur les 
régions pariéto-temporaies, outre le cercle de dépression ou 
plutôt outre le cône de dépression qui se produit au point 

(l) Félizet. — Rechercher anatomirjiies et ejfpérimentales sur Us frac- 
tures du crâne. 1873. 
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percuté, il se forme, à l'extrémité opposée de Vaxe de per- 
cussioUy un cô^ie de soulèvement de la voûte crânienne. 
Or, dans ces conditions, un vide ne pouvant se produire 
dans la cavité crânienne, il y a afflux subit des liquides 
cérébraux, destiné à combler le vide créé par la cavité du 
cône de soulèvement (1). Cette donnée mécanique nous 
permettra d'expliquer certaines lésions qui se produisent 
dans les chocs à l'extrémité de Vaxe de percussion^ oppo- 
sée au point percuté. Nous voulons parler des lésions dé- 
signées en pathologie sous le nom de lésions du choc par 
contre- coup. Les explications qu'on en a fournies jusqu'à 
présent sont, selon nous, insoutenables au point de vue de 
la mécanique et de la physique expérimentale, puisque le 
cerveau incompressible et remplissant exactement avec 
le liquide céphalo-rachidien la cavité du crâne, ne saurait 
subir de déplacements. 

Si lé traumatisme, chute ou coup, a lieu sur la région 
frontale, sur le sommet de la tête, au cône de dépression 
du point percuté ne saurait répondre un cùyie de soulève- 
ment : caria base du crâne, soutenue par la colonne rachi- 
dienne ne peut fléchir. L'eflbrt de la force vive porte alors 
sur les centres nerveux eux-mêmes, et l'on peut, dans ces 
circonstances, trouver des lésions de ces organes qui, sui- 
vant la direction de Y axe de percussion, siégeront, tantôt 
à la base des hémisphères, au niveau des lacs sous-arach- 
noïdiens, tantôt à la face antérieure de la protubérance et 
du bulbe. Le plus souvent, en raison de cette direction, 
Vaxe de percussion coïncidera avec l'axe des cavités ven- 
triculo-bulbaires, qui traverse plus moins exactement la 
scissure de Sylvius. 

Le liquide chassé des ventricules par le cône comprimant 



\\) Il ne faut pas prcudre ces expressions dans le sens rigoureux, mathd- 
matique du mut. Les formes des dépressions ou des soulèvements sont sou- 
vent celles de sphéroïdes, d'ellipsoïdes, etc.. Au point de vue clinique, le ré- 
sultat est le mdme. — La forme des fragments, dans les fratures de la voûta 
par large corps contondant, indique aussi cette dépression eonoïde : fragments 
irradiés, taillés en biseau aux dépens de la table externe, fragments encla* 
vés. etc. 



- 30 — 

traversera l'aqueduc du Sylvius, fera irruption dans le ven- 
tricule bulbaire qui, par sa disposition anatomlque, figure 
un cône de soulèvement tout préparé. Il ne sera donc pas 
surprenant de rencontrer, à la suite de chocs sur le crâne, 
des lésions bulbaires, des déchirures de Taqueduc de Syl- 
vius ou de Touverture de Magendie. 

Agissant sur l'occiput, le choc déterminera un cône de 
soulèvement au niveau des lobes frontaux. 

Quel que soit le point percuté, il existe toujours, cepen- 
dant, une certaine répartition de la percussion brusque- 
ment exercée dans toutes les régions où circule le liquide 
céphalo-rachidien. Sous l'influence de cette pression, le 
liquide reflue des lacs dans les fliimina, de ceux-ci dans 
les rM, dans les rivuli, et l'excès de tension se propage 
jusqu*aux 50terc(?5, jusque dans les gaines lymphatiques. 
C'est Veffet produit par Tarrét du cours d'un fleuve dont 
les bords débordent, dont les affluents gonflent jusque dans 
les sources les plus reculées. Aussi, nous expliquons-nous 
ces mille petites ruptures vasculaires qui, à la suite du 
choc, sablent la substance nerveuse, aux endroits les plus 
divers, de petits points hémorrhagiques. 

c) Quelle que soit la rigueur de ce raisonnement, il ne 
peut nous contenter : c'est encore à l'expérimentation que 
nous aurons recours pour vérifier les propositions, que ces 
conditions de mécanique physiologique, nous ont conduit à 
adopter. Il nous reste donc à étndior,dans tons leurs détails, 
les modes de déplacement du liquide rachidien, sous l'in- 
fluence des chocs ou des pressions brusques. 

Dans un certain nombre do nos expériences, pour ne pas 
compliquer Texpérimentation, au lieu de produire une pres- 
sion sur les parties contenues dans le crâne par un choc 
sur sa voûte, nous avons fait des injections brusques d'un 
liquide coagulable entre les os et l'hémisphère, et étudié 
les effiets produits au moment du choc. 

Dans ces circonstances, au cône de dépression, saillant 
à l'intérieur du crâne, nous avons substitué une masse 
solide ou liquide brusquement introduite, et, par la nature 
des choses, ayant nécessairement la môme action méca- 
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nique sur le cerveau, au point de vue qui nous occupe. 
Etudions donc, par divers moyens, le mode de déplacement 
du liquide rachidien, principalement au niveau du bulbe. 

Faites une ouverture par le trépan au crâne d'un chien, 
du côté droit par exemple ; par une ouverture de même 
nature faite sur l'autre côté, à gauche, obsen-ez ce qui sur- 
vient, lorsque vous appliquez le doigt, par la première 
ouverture sur Thémisphère droit. Vous voyez, au moment 
même de l'application du doigt à droite, rhémisphêre gau- 
che venir faire saillie dans l'ouverture correspondante. Ce 
n'est pas que vous l'avez simplement repoussé par Tinter- 
médiaire de la compression exerc«»e sur Thémisph^ro droit; 
(la faux de la dure-mêre et une série d'autres contlitions 
mécaniques s'opposent à un tel déplacement des hémi- 
sphères), c'est que vous avez chassé une partie du liquide 
du ventricule droit, dans le ventritule gauche, et que le 
liquide ainsi déplacé est venu soulever la voûte du corps 
calleux et rhémisph<*Te gauclie; vous opposez i)eut-étre 
que le liquide du ventricule droit, comprimé par le doigt 
appliqué sur la surface de l'iu^misph^re, aurait pu fuir par 
le trou de Monro dans le ventricule moyen, et, par Taque- 
duc de Sylvius, dans le ventricule du bulbe: mais, votre 
mouvement de compression a été trop bnisque pour qu'il 
en soit ainsi ; le débit, l'écoulement du liquide par le trou 
de Monro n'a pu se faire si rapidement en quantité suffi- 
sante. Si vous attendez un instant apn'^s le rhoc compres- 
sif, peu à peu vous voyez diminuer la saillie de l'hémi- 
sphère gauche dans l'ouverture du crâne : c'ost que l'écoule- 
ment, par lecanal de décharge, s'est accompli lentement (I). 
Le liquide céphalo-rachidien peut, non-seulement étn» 
chassé d'un ventricule latéral dans l'autre, mais, aussi, des 
ventricules cérébraux, qui en contiennent une assez grande 
quantité, il peut être repoussé dans le 4*^ ventricule, dans 
le ventricule bulbaire, dans le canal central df? la moelle. 



(l) Si la pression est lente, prolongée et assez forte, rh<5mî»phèreop(w/s^ 
augmente de volame, parce que le san^r, qni ne peut trouver place dans 
rtiémisphère comprinië, y reflue. 
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et, par l'ouverture de Magendie, sous la j)ie-raère ra- 
chidienne. Mettez à nu, chez un chien, par la section des 
muscles du cou, la membrane occipito-atloïdienne, vous 
la verrez agitée de battements respiratoires et circula- 
toires (battements si bien étudiés dans ces derniers temps 
par MM. Mosso, Salathé et Frank, à Taide des ingénieux pro- 
cédés graphiques de Mare}-). Si, par une ouverture de tré- 
pan au crâne, vous produisez un choc, une pression rapide 
sur un hémisphère, aussitôt la membrane occipito-atloï- 
dienne se tend : ses battements se suspendent momenta- 
nément. Chaque choc lui est transmis intégralement. 

Donnez des coups successifs sur l'hémisphère, et la 
membrane sera alternativement tendue et relâchée (1). 

Exercez une pression sur la surface du cerveau avec la 
main, le doigt, un tampon d'ouate, ou faites brusquement 
une injection coagulable, vous verrez aussitôt la mem- 
brane tendue à son maximum, rester immobile et les os- 
cillations respiratoires et circulatoires disparaître complè- 
tement. 

Nous avons voulu rendre sensible pour tous cette réper- 
cussion du choc céphalo-rachidien en usant des procédés 
graphiques si délicats de Marey. Nous mettons sous les 
yeux un graphique obtenu à la surface d'un hémisphère, à 
l'aide d'un tambour à air et d'un appareil inscripteur, la 
dure-mère étant intacte, au moment où une injection de 
cire était faite sur l'hémisphère du côté opposé. (Voy: PI. 
VII). Voici auparavant l'observation remarquable, à plus 
d'un titre, de l'animal, qui a été l'objet de cette expérience. 

Exp. III. — Traces des oscillations normales du liquide céphalo-rachidien. — 
Injection de cire à la surface d'un hémisphère. — Suspension des oscilla- 
tions. — Symptômes et lésions produites. (Laboratoire de M. Vulpiau, k 
octobre 1877.) 

Boule-dogue ratier. 

L'animal est anesthésié par une injection intra-veineuse de chloraL 



(l) Pour étudier plus délicatement ces faits, j'enlève avec précaution le li- 
gament occipito-atloïdien ; il ne reste plus que la dure-mère. 
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On fait Qoe ouverture de trépan sur Vhémisphhre gauche du crâne. 

A droite, on fait, avec le perforateur, un petit trou au crâne par lequel on 
se dispose à injecter de la cire en fusion. 

Un tambour à air pourvu d'un bouchon est appliqué, sur la dure-mère, 
par Touverture de trépan à droite. Ce tambour est en communication avec 
un appareil inscripteur. 

On prend d*abord deux ou trois tracés des oscillations du cerveau à Tétat 
normal. Nous constatons les grandes oscillations respiratoires et les oscilla- 
tions cardiaques plus petites, se dessinant comme de ânes dentelures sur les 
premières. C'est un tracé très-semblable à celui que nous ont donné MM. 
Franck et Salatbé dans leur travail si remarquable sur les mouvements du 
liquide céphalo-rachidien. 

Dans un quatrième tracé Tanimal se mettant a pousser des aboiements 
plidntifs, on observe au moment de chaque respiration, un» ascension brus- 
que dans la ligne du tracé, et en même temps les oscillations cardiaques ne 
se manifestent plus que par intervalles. 

Par le petit trou fait au cr&ne on fait alors une injection de cire en fusion. 
Aussitôt du côté opposé, on constate les phénomènes suivants. Dans l'ou' 
verture de trépan à gauche, la dure- mère est aussi distendue que possible, 
et les mouvements du liquide céphalo-rachidien ne s'y constatent plus, ni 
à l'œil, ni avic Taide de l'appareil inscripteur. (V'oy. Pl. VIl^. 

La respiration, du reste, s'est arrêtée, les yeux sont convulsés en bas et 
en dedans, et l'animal est dans la roideur tétanique. Au bout de deux mi- 
nutes le thorax se dilate de nouveau, la respiration revient d'abord lente et 
stertoreuse. Pendant le temps d'arrêt de la respiration, le cœur a continué 
d*avoir des battements faibles et précipités. Après cinq minutes: P. 80, 
très-faible; R. 36 profondes et pénibles. 

Malgré le retour delà respiration, on remarque que les battements cérébraux 
n^ont pas reparu, dans l'ouverture du trépan. Nous constatons cette absence 
de battements pendant vingt minutes. La température rectale est alors très- 
basse, 32^,4. — L* animal meurt dans la nuit. 

Adtopsik. 

Volume du crftne 80 cent . cubes - 

Volume de la cire injectée , 2ceut. cub. l/2 

Rapport des deux volumes -SV" *''^^* 

D. Diamètres du crftne : Ant. post. » Cj à G7 cent. 

Trans. 55. cent. D. vert. «- 44 mm 

Poids du cerveau 84 à 85 gr. 

Volume du cerveau 70 cent. cub. 

La cire forme une couche de deux millimètres à la surface de l'hémis- 
phère : elle recouvre : 1** tout l'hémisphère gauche, fosse temporale et fosse 
pariéto- frontale. Elle occupe la cavité arachnoldienne. 

La surface des deux hémisphères est congestionnée. Liquide séro-san- 
guin dans le quatrième ventricule et dans les espaces arachnoïdiens. 

A la face antérieure du bulbe et de la protubérance, petits caillots san- 
guins dans la pie-mère, rangés régulièrement de chaque côté du tronc ba- 
Kilaire et des artères vertébrales : ces caillots ont le volume d'un grain de 
mil. (Voy. Pl. XIX, Fig. n° / (B). 

Caillot en croissant au niveau de l'ouverture de Magcndie, entre le lobe 
moyen du cervelet et la face postérieure du bulbe. 

DURBT. 3 
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DaDS la toile oboroldienne du rentricttle latéral gauche, petit caillot tan- 
g;uiQ du volume d'une petite lentille. 

Sur le plancher bulbaire, nombreux petits caillots du Tolume d'une tête 
d'épingle dans la moitié supérieure du losange, au niveau de Taqueduc 
sylvien. 

Dans l'aile gauche du Y de substance grise, pointillé sanguin trto-re- 
marquable. 

Dilatation du canal central près le bec du calamus et pointillé sanguins* 
sur des sections transversales, petites ecchymoses très^fines surtout dans la 
moitié inférieure du bulbe et de la protubérance. 



Remarques. — Au point de vue des lésions anatomiques: 
les lésions qvte Ton observée sont dues à la rapidité avec la- 
quelle l'injection a été faite. Leur siège, leur mode de dis- 
tribution dans les espaces arachnoYdiens, sur le plancher 
bulbaire, leur aspect général, prouvent que ce sont des 
lésions de commotion, autant que de compression. 

Au point de vue physiologique, nous attirons l'attention 
sur cet arrêt brusque des mouvements du cerv^eau, du 
côté opposé à l'hémisphère sur lequel a été faite l'injeo- 
tion, et a été exercée la compression par la cire en fusion 
ou congelée. 

Cette transmission du choc ou des pressions a lieu non- 
seulement dans la cavité crânienjie^ mais encore dans la 
cavité 7'achidienne jusqu'à la région lombaire. On sait 
qu'il suflit de comprimer un spina bifida lombaire pour 
produire de la paraplégie et des phénomènes de compres- 
sion du cerveau, tels que perte de connaissance, somno- 
lence, coma, etc.. Au môme moment, en raison du reflux 
qui se t'ait vers la cavité crânienne, on peut voir les fonta- 
nelles se tendre et bomber fortement à la suite de cette 
manœuvre. 

Deux expériences de Salathé montrent ingénieusement 
cette transmission des pressions d'une cavité dans l'autre : 

« Après avoir trépané le crâne et le rachis d'un animal, 
dit Salathé, nous adaptons aux orifices ainsi obtenus deux 
tubes de verre dans lesquels nous versons du liquide : nous 
faisons alors varier l'attitude de l'animal, amenant en haut 
tantôt sa tète, tantôt son arrière-train. Dans les deux cas, 
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nous Yoyons se produire un phénomène analogue, le li- 
quide baissant notablement dans le tube le plus élevé et 
s'élevant dans le tube situé le plus bas : ce sont de vrais 
vases communiquants. Laissant ranimai en position hori- 
zontale, nous soufflons dans l'un des tubes, aussitôt le li- 
quide monte dans le tube opposé. » 

En raison de ces faciles communications, de ces trans- 
missions des chocs et des pressions de la cavité crânienne 
dans la cavité rachidienne, nous ne serons pas surpris 
d'observer à la suite de chocs sur le crâne, des hémorrha- 
gies sous la pie-mère de la moelle épinière et des lésions du 
canal central jusqu'aux extrémités lombaires. Si, pour une 
cause ou une autre, au moment du reflux du liquide dans 
le rachis, les veines des plexus sont distendues et ne s'af- 
Caissent pas, elles seront rompues et on observera une hé- 
morrhagie entre les os et la dure-mère. Ces faits ne sont 
pas inconnus dans la science. 

A une certaine période de l'effort généralisé, thoraco- 
abdominal, suivant l'expression de notre excellent maître, 
M. Vemeuil (1), il y a une sorte de somnolence de l'in- 
tellect, parfois un peu d'affaiblissement de la sensibilité et 
une légère raideur dans les membres, puis, un épuisement 
consécutif : on sait qu'alors lo sang veineux ne pénètre ni 
dans la poitrine, ni dans Tabdomon ; les sinus du crâne et 
du rachis sont remplis au maximum ; le liquide rachidien 
ne peut refluer dans aucun sens, il subit un excès de ten- 
sion et le transmet par les lacs, les flumina et les rivi 
jusqu'à ses sources, aux capillaires sanguins; l'élément 
nerveux, privé de l'excitation du sang, a ses propriétés 
fonctionnelles un instant suspendues. 

Le graphique de François Franck, rend évidente cette 
action du liquide rachidien. (Voy. p. 26.) 

Par la transmission du choc et le reflux du liquide d'une 
cavité dans l'autre, on peut encore expliquer les paraplé- 
gies qui surviennent à la suite d'un choc à distance, sur le 
crâne (2). 

(1) BulUtin Soe. dé chirurffie, 18dr>. 

(2) Tous ces itiouvemeats do llux et de reflux du liquide céphalo-rachidien 
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IV. Lésions produites par le choe eéphalo-raehidlen. 
ExplIeatloB physiologique de ees lésions. 

Puisque le liquide rachidien transmet partout une partie 
de la force vive^ développée par les chocs sur le crâne, on 
peut observer des lésions, à la suite de coups sur la tête, 
dans toutes les parties du système nerveux central. Dé- 
montrons par des exemples qu*il existe des lésions des 
hémisphères, de la protubérance et du bulbe, de la moelle, 
soit à leur surface extérieure, soit dans les cavités dont 
ces organes sont creusés. 

Une loi générale lésultera de cette étude : 

Les lésions^ produites par le choc, occupent principa- 
lement les espaces où circule le liquide rachidien. 

Elles peuvent être interstitielles, puisque ce liquide ac- 
compagne les petites artères dans l'épaisseur de la sub- 
stance nerveuse. Ainsi, nous aurons partout deux groupes 
de lésions : \^ les lésions superficielles ; 2° les lésions inter- 
stitielles. 

A. — Lésions des hémisphères à leur convexité. — Lew* 

mécatiisme. 

Ces lésions peuvent occuper le point percuté ou Textré- 



sous rinlluence des chocs et des pressions, n'avaient pas échappé à l'es- 
prit pénétrant de Magendie : • Le liquide céphalo rachidien, dit-il transmet à 
toute retendue des parois crâniennes et spinales, la pression quMl supporte 
en un point. Formant une seule masse continue, celle-ci ne saurait être 
pressée en un point déterminé sans que l'elFet n'en soit aussitôt transmis sur 
tous les points des parois de la cavité, qui le contient, égaux en surface au 
point pressé. La résistance se compose ainsi, non-seulement de celle du 
point qui supporte TeiTort direct, mais encore de celle de toutes les autres 
parues. A l'aide de ce mécanisme protecteur, la tête du fœtus supporte, sans 
lésions du cerveau, d'énormes efforts, tels que ceux qui s'exercent pendant 
l'accouchement. » (Magendie. — Rechercha clin, et physiolog. sur le liquide 
r/phaio- rachidien. Paris, 1852, page 58 ^ 
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mité opposée de Taxe de percussion, c'est-à-dire corres- 
pondent au cône de dépression ou au cône de soulève- 
ment. 

Dans le premier cas, elles sont causées tantôt par un 
fragment osseux enfoncé, tantôt par la dépression du 
crâne. Les lésions, produites par un enfoncement avec rup- 
ture des os, sont celles de la contusion directe : attrition 
de la substance nerveuse, déchirure des vaisseaux, et mé- 
lange intime du sang et de la substance nerveuse sous forme 
d'une bouillie rougeâtre. 

Si les os ne sont pas rompus, nous ne pensons pas que 
les lésions observées au niveau du fover du choc soient 
dues à une action immédiate du cône de dépression sur la 
substance nerveuse. Elles nous paraissent [)lutôt être l'effet 
du redressement de la partie déprimée ; elles sont semblables 
anatomiqueraent, à celles qu'on observe à l'extrémité op- 
posée de l'axe de dépression. 

Dans le second cas, lorsque les lésions correspondent au 
cône de soulèvement, elles ne sont pas, croyons-nous, le 
résultat du heurt de l'hémisphère opposé, qui, projeté par 
la force percutante, vient se contusionner centre la voûte 
du crâne. La résistance de la faux de la dure-mère, la den* 
site différente des éléments contenus dans la cavité crâ- 
nienne, liquides et substance nerveuse (ils sont mus en rai- 
son inverse de leur masse et de leur densité, et le liquide 
précédant l'hémisphère, l'empêche de venir au contact de 
la voûte crânienne) (1), et une foule d'autres conditions ana- 
tomiques et physiques, s'opposent à ce que tel soit le mé- 
canisme de ces lésions. Il ne faut pas oublier que le crâne 
est un espace fermé et exactement rempli, et que les 



(l) Oa poarrait nous objecter que le liquide peut ensuite fuir devant Thé- 
misphère. Ceci est impossible, parce qu'il sufQt à combler l'espace créé par 
la déformaiioQ du crâne, et qu'il y est maintenu par l'attraction exercée par 
letidê produit au moment du soulèvement du cône. Si, assez de liquide n'a 
pu ttre attiré dans la cavité du cône, pour des conditions anatomiques et 
physiques, que nous ne voulons pas rechercber, c'est l'hémisphère qui 
subit alors Tattraction et se déchire : ce n'est plus là un effet de la pro- 
jection. 
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fait une petite hémorrhagie concomitante dans Tépaisseur 
de la 8uî)8tance nerveuse. Parfois le vaisseau sanguin ne 
se rompt pas complètement et un anévrysme miliaire 
iraumalique est produit. 

B. -*- Lésions des hémisphères à leur hase. 

Leur mécanisme, 

X468 lésions de la base des hémisphères sont très-fréquentes 
et très-prononcées, parce que là se trouvent les confluents 
sylviens, les lacs aqueux qui, dans les chocs sur le sommet 
du crâne, supportent tout l'effort. En effet, dans un coup 
sur la partie la plus convexe de la tête, toute la voûte 
s'affaisse et constitue le cône de dépression (1). A l'extrémité 
opposée de Va^e de percussion^ il ne saurait y avoir de 
cône de soulèvement y à cause de la résistance absolue de 
la base du crâne. Tout le liquide rachidien chassé de la con- 
vexité afflue vers les lacsàQ la base du cerveau, et produit 
une brusque inondation des territoires environnants. Le 
déversement par les canaux péripédonculaires est loin 
d'être suffisant pour une si violente irruption. Les petits 
vaisseaux qui traversent les lacs sont rompus, les parties 
voisines inondées de sang, et parfois la substance ner- 
veuse entraînée et détruite par le flot envahisseur. 

Dans certains cas, Varachyimde viscérale se rompt, et 
le sang mélangé au liquide rachidien vient immerger la ca- 
vité arachnoïdienne, tantôt remonte vers la convexité des 
hémisphères, tantôt, c'est plus fréquent, descend entre les 
deux parois arachnoïdiennes autour des pédoncules de la 
protubérance et du bulbe. 

Il est remarquable de voir combien l'aspect général des 
foyers hémorrhagiques reproduit fidèlement le schéma des 
lacs arachnoïdiens que nous avons donné plus haut (Voy. 
Fig. i). Sur le chien n® 56 (PL XFV), par exemple, les lacs 
sylmenSy le lac central et les canaux péripédonculaires sont 



(1) Cet afTaissemeDt «si surtout prononcé, quand le corps percutant a de 
larges dimenaioM* 
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dessinés par riiémorrhagie; sur leurs confins on voit des irra- 
diations sanguines suivant les principaux tf/^M^n/5 plus ou 
moins loin, ou môme débordant sur les territoires voisins de 
la substance nerveuse. On voit encore ces lésions sur le cer- 
veau du bœuf, assommé à Tabattoir de la Villette (PI. XVIII, 
n* 2), que nous avons fait représenter, sur les cerveaux de 
lapins (PI. XV, n^" 1 et 2), etc., etc.. 

C— Lésions péri-protubérantielles et péri-bulbaires. 

Elles reconnaissent les mêmes causes que les précéden- 
tes, un coup sur la voûte du crâne et son affaissement, af- 
flux et choc répercuteur du liquide céphalo-rachidien, à 
l'extrémité opposée de Taxe de percussion. Le plus sou- 
vent, dans ces conditions, les foyers des hémorrhagies ont 
leur summum d'intensité au niveau des canaux péripédon- 
culaires, ou suivent les canaux basilaires et vertébraux. 
(Voy. PI XIII, n« 32 bis; pi. XIV, n« 56; pi. XV, n^ 53, 
pi. XVI, no 1 et 2 ; pi. XVII, n° 6 bis, n» 57 ; pi. XVIII, 
n^ n; pi. XIX, pi. XIX, n^ 1 (B). Lorsque l'irruption du li- 
quide rachidien est plus considérable, il en peut résulter 
des déchirures des paires nerveuses de la base. Ces déchi- 
rures ont une grande importance au point de vue de la 
symptomatologie, importance sur laquelle nous reviendrons 
plus loin. Sur le chien n^49, pi. XV, il existe seulement quel- 
ques phlyctènes sanguines au niveau du collet du bulbe. Au- 
dessous de toutes ces lésions hémorrhagiques de la pie-mère, 
les fibres nerveuses elles-mc^mes peuvent être lésées, et cette 
lésion donne lieu à des troubles moteurs ou sensitifs. 11 
n'est pas rare enfin, d'observer en même temps des phlyc- 
tènes, des hémorrhagies à la surface du cervelet; elles revê- 
tent facilement l'aspect de nappes sanguines rosées, et recou- 
vrent de larges surfaces : ce qui tient à ce que les flumina 
du liquide rachidien, sur le cervelet, sont peu encaissés et 
débordent facilement, sous l'influence du choc. 

D. — Lésions péri-médullaires. 
Lorsque l'axe de percussion réi)ond à peu près à la di- 
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rection du canal du rachis (ce fait est réalise dans les coups 
sur la partie antéro-supérieure*de la tète), le flot du liquide 
rachidien qui succède au choc descend d'un trait jusque 
sous la pie-mère rachidienne. Alors on peut observer des 
lésions plus ou moins étendues, plus ou moins éloignées. 
Nous en avons rencontré jusque dans la région lombaire de 
la moelle du chien. Ce sont, le plus souvent, des phlyctènes 
et des ecchymoses sanguines du volume d un pois ou plus 
grosses encore. 

Quelquefois le feuillet viscéral de l'arachnoïde se rompt, 
et alors on observe un hémorrhagie intra-arachnoïdienne, 
qui peut occuper tout le rachis. Nous avons, dans une oc- 
casion, saisi ce mécanisme (Voy. fig, 51, PI. XV). Déjà nous 
avons attiré l'attention sur la rupture des plexus veineux 
rachidiens à la suite d'un choc, et sur la possibilité d'une 
hémorrhagie sous-osseuse. 

E. — Lésioîs des cavités centrales de l'encéphale, et en 
particulier lésions du plancher du 4« ventricule et du 
canal central de la moelle. 

Un fait général doit d'abord être mis en saillie ; quel que 
soit le lieu du choc sur le crâne, un flot de percussion est 
produit dans les cavités ventriculaires. En effet, la pression 
exercée sur un point quelconque du crâne se trouve répar- 
tie sur toute la surface des hémisphères : ceux-ci compri- 
més de dehors en dedans, s'affaissent sur les cavités cen- 
trales et en font sortir le liquide plus ou moins brusque- 
ment. Toutefois, le flot ventriculaire produit parla percus- 
sion sera beaucoup plus puissant dans les chocs sur la partie 
antérieure et médiane de la voûte. Dans ces conditions 
(déjà nous l'avons fait observer), il se forme un cône de 
dépression très-volumineux, surtout si le corps conton- 
dant a une large surface^ les cavités ventriculaires sont 
brusquement effacées, et le flot de liquide s'engage avec 
d'autant plus de violence qu'un cône de soulèvement est 
impossible. Il traverse l'aqueduc sylvien et vient s'engouf- 
frer dans l'entonnoir que lui présente le 4® ventricule. Il en 
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Les lésions les plus fréquentes et les plus variées de 
forme et d'aspect sont celles de Tangle inférieur du bulbe. 
(On sait qu'au moment du choc il offre un entonnoir de 
redressement tout préparé pour le liquide céphalo-rachi- 
dien qui s'y engage). 

On y observe soit des foyers sanguins, soit un piqueté 
hémorrhagigue, soit un sablé sayiguin^ qui occupe le V de 
substance grise ou noyau des pneumogastriques. (Voy. PI. 
XIV, no 60, n» 56, n^ 58, no 52; PI. XVI, n^ 1 (lapin); PI. 
XVU, no 36; PI. XIX, n» 2 (A); no 3; n« III (chez Thorame). 
Maintes fois, il nous est arrivé de ne trouver, à la suite 
d'une commotion, aucune autre lésion nerveuse que ce 
piqueté sanguin du V de substance grise. Lorsque l'ouver- 
ture de Magendie a été rompue, on observe un petit cail- 
lot sanguin en croissant ou en fer à cheval, qui occupe le 
lac cérébelleuœ postérieur. (Voy. PI. XIV, no 56; PI. XVI, 
no 1 (1, 1), no 3 (1): PI. XVII, no 45.) 

Dans les cas de violence extrême, le bulbe peut éclater 
en deux moitiés latérales (Voy. PL XIII, n« 32 bis; PI. XVII, 
n*I, chez l'homme; PI. XIX, n^III, chez l'homme,), ou être 
perforé par le flot liquide (Voy. PL XIII, no 36 bis et 37). Une 
sorte d'élongation ou de déchirure des corps restiformes 
n'est pas un phénomène très-rare. (Voy. PL XIII, n" 32 
bis, no 37; et PI. XIV, no 58, no 60.) 

Enfin, lorsqu'on vient à faire des sections transversales 
du bulbe et de la protubérance, on reconnaît que souvent 
les lésions sont interstitielles : tantôt c'est un piqueté san- 
guin analogue à celui du plancher bulbaire, tantôt un 
sablé sanguin très-fin, et parfois d^^/'oy^r^hémorrhagiques 
de la zone de substance grise postérieure. Ces lésions in- 
terstitielles sont le résultat de l'excès de tension qui se 
produit dans les gaines lymphatiques au moment du choc 
ou de la cessation brusque de cette tension. (Voy. PL XIII, 
m 37; PK XIV, n- 52; PL XIX, no 41, no 3, no 35, n' III.) 

En effet, au moment du choc, deux flots liquides sont 
^TfiàxàXs^Vxm périphérique^ YdiXxiTQ cavitaire\ ils conver- 
gent vers le collet du bulbe. Les artérioles intra-bulbaires 
naissent, comme nous l'avons démontré dans nos Recher- 



Dans ces conditions, la substance nerreuse apparaît l^è- 
rement teintée d'un piqueté rouge, comme l'est la peau, 
d'un piqueté noir, à la suite d'une barbe fraîchement faite. 

F.— Quelques mots d'historique. 

Déjà quelques expérimentateurs, dans le but de se rendre 
compte des phénomènes de la commotion, ont assommé 
des animaux par des chocs sur le créne. Ils ont ob- 
servé des lésions dans les régions du mésocéphale : mais 
n'en ayant pas trouvé le mécanisme, ils n'ont pu ni démon- 
trer l'importance de ces faits, ni convaincre. On leur a 
toiyours objecté qu'ils déterminaient de la contusion et non 
de la commotion. 

Fano, le premier en date, a été jusqu'à afiîrraer que 
toute commotion mortelle s'accompagne d'une lésion péri- 
tnilbaire, ce qui est une erreur, comme nous 1 edémontre- 
rons plus loin (1). 

Ce chirurgien a fait huit expériences, deux sur des chiens, 
trois sur des chevaux, et trois sur des ànesses. Dans tous 
ces cas, il n'aurait trouvé à l'autopsie que des caillots péri- 
bulbaires ou péri-protubérantiels : son attention ne parait 
pas avoir été attirée sur les lésions ventriculaires, car il 
n'en signale aucune. 

MM. Trélat et Millanl ont déjà attiré l'attention sur la 
fréquence des hémorrhagies de la base (hémorrhagies des 
lacs), chez les animaux de boucherie, assommés par un coup 
sur le crâne. 

Beck (1865) , dans 16 expériences, a constaté tantôt des 
lésions des hémisphères, tant^ït des lésions péribulbaires, 
des caillots hémorrhagiques dans le ventricule, et un pi- 
queté sanguin dans le canal de la moelle {1). 

Vuiptan, Brown-Sequard et Lépine, à divers époques, ont 
signalé, à la suite de chocs sur le crâne chez des cochons 



(I) Fino. — Mtmoiru nr U «mmelien eu eerttam. la M4m. , 
Mr.. I. III, 1K3. p. 183. 

1) Benilunl-B«ck. — Dit ScàidthérUitmfm. Freibuig, IKï. 
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d'Inde, de petits foyers d'hémorrhagie capillaire dans le 
bulbe et la moelle. 

Westphal (ISIl) nous écrit dans une lettre, que, dans 
un travail sur la production artificielle de Tépilepsie chez 
les cochons dinde par des coups appliqués sur la tête, il a 
indiqué qu'il avait trouvé constamment une lésion de la 
moelle allongée ou de la partie cervicale de la moelle épi- 
nière ; sur des coupes transversales de préparations durcies 
dans l'alcool absolu, on voyait de petites hémorrhagies dis- 
séminées irrégulièrement dans la substance grise, qui don- 
naient à la coupe un aspect marqueté très-élégant (1). 

V. Des troubles produits par le ehoc eéphalo-rmehldlett* 

Leur physiolofçie* 

L'étude des troubles causés par le choc céphalo-rachidien» 
est la plus belle page que nous puissions écrire en faveur 
des doctrines physiologiques actuelles sur les fonctions 
des centres nerveux : ici, on verra utilisées, les unes 
après les autres, les notions les mieux établies du rôle de 
chacune des parties encéphaliques. 

Après tout choc ('éi)halo-rachidien, quel que soit son 
mode de production, se développent une série de phéno- 
mènes, qui envahissent i)lus ou moins la généralité dos or- 
ganes, et qui paraissent atteindre le fonctionnement de la 
plupart dos parties dos contros nerveux. CVst la phase de 
généralisation et de dillusion dos symptômes. Mais, pour 
chaque variété do cliocs on particulier, soit conciirremmeiii, 
soit quand le calmo est ro\Tiiu, apparaissent parfois cer- 
tains phénomènes pliysiologiquos, manifestations de lé- 
sions plus localisées : ccî sont, on apparence, les acces- 
soires de la scène qui se déroule sous les yeux de TobserN'a- 
teur : qu'il se garde bien de négliger cette 7iote particulière 
jetée au milieu de rébranlement général, par un organe 
plus en souflrance que les autres: elle le mettra sur la voie 
(In diagnostic. 

(l) Westphal. — Berliner Klinische WochmsrhnYt, Ï871, u"^ 38, 39. 
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Développons d'abord la description des signes eommims 
à tous les chocs céphalo-rachidiens, et exposons leur phy- 
siologie : puis, nous entrerons dans le détail^ et nous ferons 
Tétude des manifestations particulières à chaque choc. 

SlONBS DES CHOCS CÉPHALO-RACHIDIENS ZS GÉ5ÉRAL. 

La lecture attentÎTe de Tobservation suivante. très<cm- 
plëte et pleine d'intérêt, offire un exemple très-^saisissant des 
phénomènes généraux du choc: elle nous servira de point 
départ. 

Bxp. iV. -* Cûup s«r le devmmi it Is tlte. T/tëmis9t€ ; rftrjtfim.- gf^smiu 
miueulatrts locaiisét. — Cûmtrûctmrtt comsfcmtira- — Pomli. rtMfirwtiaim, 
Umfératwrt. — Auiopsie : léii&us Mhûirts. 

Amphilhéêtr« danatomie des bdpitaax. Laboratoire <!e H. TiUarxx. 

N* 4t. —25 septembre 1877. — Chien barbet à l^Dfrs poûsy dit chien 
d^areogle, ayant déjà serri, il j a 7 jours, dans une expérience de choc U- 
ger, mais complètement rétabli. 

Sept jours après, nous noos livrons, sur ce même anima!, qsi joaissax! de 
tonte sa santé, avait son intelligence et sa gaîté primitÏTes, a une ieaiUsmm 
série d^expériences. 

Ayant tout tranmatisme : P. 100; R. il ; T. R. 38*.8. 

A 9 h. — Un premier choc snr le devant de la t^ce, d'une manière trcs- 
violente^ dans le but de tuer Tanimal, sll est possible. 

AnsaUOt perte de connaissance. H tombe en tétanisatîon. les quatre mem- 
bres s'étendant peu à peu jusqu'à ri^dité complète ; écoulement de sang par 
le net ; défécation inirolontaire. L'observation est prise minute par minute. 

!'• minute. R. •- 1. P. = 14. 

t« mhittta. R. t= i. p. — 16. 

Bntre la 3* minute et la 6*, le thermomètre, introduit dans le rectum, 
marqua 30^,8. 

A^ minute. B. = 4 profondes et stertoreuses. pénibles. P ^ 13 lent et 
plein. Agitation des 4 pattes et de la queue, qui battent trob ou quatre fob 
Pespaee. 

5* minute- 3 ou 4 respirations stertoreuses, lentes, pénibles, l'inspiration 
surtout se faisant aree effort. 

Vers la 6* et 7* minute, la respiration s*accélëre progressivement ; elle 
s'établit à 32 par minute. 

La raideur des quatre membres a continué pendant la S* et 6* minute ; mais 
elle cesse ensuite dans les deux pattes antérieures; elle n*a, du reste, jamais été 
aussi prononcée que dans les pattes postérieures, où elle persiste, très-accu- 
sée. Les deux pupilles sont moyennement dilatées. La sensibilité est éteinte 
partout. 

Vers la 8* minute, on observe que les mouvements réflexes sont revenus 
à gauèhe, mais non à droite. 
Les deox globes ocnlaires sont très-saillants hors de leurs orbites, et con- 
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conttrré». La lensilnlité d'ailleim, ^noiqna trte-obtoM, n*6St cependant pas 
complètement perdue, ear, si avec une forte pince, oo écrase les doigts, il 
fait un efibrt lent et contenu pour les retirer. Paifois, «•«^^isftff dans les pau- 
pières, surtout è droite. 

Le reste de la Journée, il demeure dans le mdme éut comateux* Le lende- 
main matin on constete le décès. 

AuTOPSU. — Crâmê. — Deux fractures, Tune à droite, Tautre à gau^e, à 
peu près symétriques. A droite, le trait de fracture commence sur le frontal 
aordessus de la Toute orbitaire, trayerse cette Toute d'aTant en arrière, des. 
oend dana la fosse temporale, en décriTant une courbe à couTexité tournée 
Tsrs la selle tnrdque, pour se tenniner Ters la base du rocber. A gaucbe, la 
fraetnre suit la même direction, mais finit au milieu de la foase temporo- 
qpbéttoldale. ÇVoj. PI. XIII, n<» 48). 

Da r i mii n. — A gaucbe, sous la dure-mère, entre cette membrane et le 
crine, petit caillot lenticulaire, du Tolume d'un cristelHn dliomme adulte, 
n'exerçant aucune pression marquée sur lliémispbère. 

Camii «raeJmMiennê. — Nappe sanguine occupant seulement la con- 
Texiié de lliémispbère droit et n'eyent pas plus d'un millimètre d'épaisseur. 

HêÊtiêfhèret, — Les deux bémispbères sont fortement congestionnés, dans 
toute leur étendue. On y Toit se dessiner des arborisations artérielles, an très- 
grand nombre, d<mt les ramifications, se recouTrant les unes les autres, 
forment un lascis très-él^ant. Sur les coupes des drcouTolations, on re- 
connaît le même étet congestif très-prononcé ; les artères médullaires et cor- 
ticales aont turgides et on dirait une injection artificielle très-pénétrante. Le 
substance grise a une Uimie korienna très-accusée. C'est là éTidemment la 
première période d'une encéphalite généralisée consécutive à une commo- 
tion : c'est la période congestive. Çà et là les sillons qui séparent les cxt- 
GonTolutions sont teintés psr des ecchymoses couleur rouillée. Sur le lobe 
spbénoidal du cdté droit, et aussi du côté gaucbe, deux plaques eecbymotiques 
dis la grandeur d'une pièce de 50 centimes sous la pie-mte«. Eccbymose du 
même genre su niTsau de la pointe de rbémispbère droit, en STant du gy- 
rus sigmolde. Autour de ces eccbymoses et des tacbes plus petites qui 
occupent les sillons des drcouTolutions, on remarque un étet congeatif beau- 
coup plus prononcé, et la substence nerveuse est ramollie comme par un 
commencement d'encépbalite (Voy. PI. XJII, n® k%.) 

BuUt §i ea>9it€» eér€bràU$* — Au début de Tautc^isie, nous stous sec- 
tionné les muscles de la nuque et ponctionné la membrane occipito-atloldienne : 
ce qui nous a permis à% consteter que les cavités Tentriculaires étaient rem- 
plies d'une sérosité roussfttre, fortement teintée par le sang. 

On prstique une section médisne antéro-postérieure de la Toute du corps 
calleux et du cerTelet,et on peut alors examiner, dans toute leur étendue, les 
csTÎtés Tentriculaires et bulbaires. Le bulbe est très-fortement congestionné 
et comme ramolli dans toutes ses parties. Il est déjà le siège d'un rmwêùl- 
l iiit m t ni imflâimmaUÀrt difus. 

Sur le plancher du 4* ventricule, dans son tiers supérieur et à Tentrée de 
Taqueduc de Sylvius, on observe 5 ou 6 foyers hémorrhagiques du volume 
d'une petite lentille, constellés de petits foyers punctiformes. Sur une coupe 
transversale, faite à ce niveau, on constete un piqueté hémorrhsgique sur 
toute la surface de section, qui intéresse Is protubérance ; et principalement 
en arrière, au niveau de la substence grise. Tous ces petits foyers sont en- 
tourés d'une zone de rsmoUissement, d'encéphalite. La substence grise de 
cette région est très-coogestioonée et présente une teinte kortemia généralisée. 

Durit. 4 
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Moelle- — Dilatation très-prononcée du canal central, dans la moéDe 
cervicale, et ramollissement de la substance grise qui en forme la paroi. On 
7 observe un pointillé hémorrhagique, qui sable la substance grise, dans tonla 
la hauteur indiquée. 



Remarqubs. — Cette observation est intéressante à plus 
d'un titre. 

l"" L'existence des foyers hémorrhagiques à la partie su- 
périeure du plancher bulbaire, prouve que des chocs sur lo 
crâne peuvent avoir un retentissement sur le bulbe asaey 
considérable. Les lésions bulbaires occupent un des détroits 
du liquide céphalo-rachidien. Il s'agit d'un choc frontal ou 
antérieur, avec lésions bulbaires. (Voy. Pl. XIII, n« 48). 

2«» Ces foyers bulbaires occupent le siège des noyaux 
moteurs des muscles des yeux et du nerf facial. 

Nous rapprochons ce fait des secousses^ si fréquentes et 
si durables j que nous avons observées dans les muscles des 
paupières, et dans les commissures labiales, de la convulsion 
et parfois du nystagmus des globes oculaires, de la dilata- 
tion et du rétrécissement convulsif des pupilles. Nous fe- 
rons, de plus, observer que les lésions du plancher bulbaire 
et de la protubérance, sont voisines du lieu occupé par les 
noyaux des masticateurs ; or, nous avons signalé, à la suite 
du choc, l'ouverture spasmodique des mâchoires^ à plu- 
sieurs reprises. 

Dans la seconde période, la contracture n'a pas occupé 
exclusivement les muscles dont les nerfs avaient leurs 
noyaux moteurs lésés ; elle s'est répandue d'une manière 
diffuse. 

3« Les modilîcations diverses de la température : 



Avant l'expérience 


elle était 




T. R. = 38'\8 


3-4 minutes après 


le 


choc 




T. R. = 39'\8 


8 minutes 


id. 






T. R. =3n4 


12 minutes 


id. 






T. R.- 39*^,2 


20 à 25 minutes 


id. 






T. R. = 38^C 


1/2 heure 


id. 






T. R— 38*^,2 


3/4 d'heure 


id. 






T. R. = 38« 


1 heure 


id. 






T. R. = 37'',C 


1 h. 15 m. 


id. 






T. R. = 37«,2 


2 heures 


id. 






T. R. — 3C«,4 


- ' 

• 

. • • . • 
. •• 


' ■ 
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Ahmam id. T. 1. — s* 

êUmam id. T. IL - li».S 



Ainsi: Trois ptiases bien distinctes dans la marclie de la 
température : 1* élévation très^narqoée aussit&t après le 
cboc, élévation qni atteint son maxiinnm en quelques mî- 
nntes; elle est très-passagère ; 2* descente progresare, pen- 
dant les heures qui suivent. jusqu'en dessons de la normale 
jusqu*à 34*2 ; 3* période d^ascension coïncidant probable- 
ment avec le développement des phénomènes oc«kge^ti&. 
qui a lieu dans la nuit (V03'. Fiç. 7. p. b2 . 
4* Les variations des mouvements respiratoires : 
1*^ phase. Au moment du choc, arrêt de la respiration ou 
lenteur excessive : 



i" 


miimte 


•près U d»oc. .. . 


B. 




1 


r 


biîbvIs 


id. .... 


R. 


— 


2 


y 


BBIDOtB 


id. .... 


IL 


— 


4 


«• 


n^ÊXMdM 


id. .... 


R. 


— 


*^ 



Cest la phase d'arréL A la suite d'un choc violent, elle 
dure environ 4 à 5 minutes. 

9* phéMse (phase dTaccéiéraiUm primitive). Elle (ait suite 
à la première et ne dure aussi que 10 i 20 minutes. Pen- 
dant ce temps : R=3 32. 

3^ phase (phase (PirrégularUé et driniemUttences). les 
mouvements respiratoires ont de la peine à s'établir... sou- 
vent il 7 a de longues interruptions ; ranimai reste sans 
respirer pendant 1/4 à 1;2 minute. En même temps elle est 
fortement stertoreuse, ce qui tient à la paralysie du voile 
du palais, aux lésions du noyau du facial. 

4* phase (phase de ralentissemenf) : 

1 lienre après le cboc — . R. •* H 

s heures id. R- — IS 

4 lieores id. ... - R. — 14 

8 he ur e s id. .... R. — lî 

Elle reste stertoreuse : le ralentissement survient lente- 
ment et après diverses irrégularités. 
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S^ phase (phase dTaccéléraiion secondaire. Le lend^naio 
matin, les mouvements respiratoires (toujours stertoreux. 
parce que la lésion indiquée du noyau facial persistait) s'é- 
levaient à 32 par minute. Cet état est lié à la congestion 
et A Tencéphalite consécutive au traumatisme. D coïncide 
avec une élévation de la température Pt une accélération 
du pouls. 

Remarquons combien les modifications de la respiration 
s*accordent avec la théorie du choc du liquide céphalo-ra- 
chidien sur le plancher bulbaire. Le premier effet du choc 
est l'arrêt respiratoire : le second, une accélération passa- 
gère, puis des intermittences, des irrégular;tr>. et enfin un 
ralentissement. 

Le choc produit sans doute, toutd*abord, une anémie ou 
une stase vasculaire, d*oii suspension du fonctionnement 
des cellules du novau, et. par suite, arrêt respiratoire, du 
aussi en grande partie à la contracture réflexe : en second 
lieu, retour du sang dans le noyau, d*oii accélération pa^^a- 
gère ; ces intermittences sont le résultat de la difiScuIté. 
qu'éprouvent à fonctionner, les éléments nerveux a>ntu- 
sionnés ; il existe presque constamment, de petites hémor- 
rhagies capillaires. Enfin le ralentissement est peut-être 
Feffet de la destruction des cellules neneuses à cause des 
congestions localisées, de l'encéphalite qui surviennent 
autour des petits foyers capillaires. Il se pa^se autour 
de ces hémorrhagies microscopiques, ce que nous ol^er- 
vous autour des gros foyers ecchymotiques du bulbe ou des 
hémisphères. 

&* Les variations du pouls avant le traumatisme : P, — Wt 
pulsations. 

Aussitôt après le choc, ralentissement trêvmarqu^- du 
pouls, qui est plein et bondissant. 

l'* phase (phase syncopale ou spasrnodiqme : 

f^ mioate après le choe. ... P — 14 

2* minuta id. .... P. ^ 14 

3«-4» minale id. ... P- - It 

Elle coïncide avec la phase d'arrêt de la respiration. 
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i^ phase (phase du pouls lent^ avec gmppetti) : 
6® et 7« minute après le choc : P = 68 pulsations (la res- 
piration à ce moment est accélérée). 

20 à 25 minutes après le choc : P = 40 à 50 pulsations 
par minute, et avec des gruppetti respiratoires, P «=> 68 à 
70 pulsations. 

l/2 heure après le choc P. i— 54 

2 heures id P. »=» 60 

et 100 (avec gruppetti) 

4 heures après le choc P. — 93 

8 heures id P. » 82 

3« phase. — Nous entrons dans Isl période de congestion 
et d'encéphalite y et cependant le pouls est peu accéléré. 
Le lendemain matin, après le choc : P. =90 et 100 (avec 
les gruppetti). 

En «résumé, au moment du choc, pouls très-ralenti (phase 
syncopalé) ; et après, le pouls reste toujours plein, bondis- 
sant, lent et présente des gruppetti (phase du pouls lent 
avec gruppetti) (Voy. Fig. 7, p. 52). 

Nous verrons, plus tard, qu'il convient d'admettre une 
phase d'accélération congestive et inflammatoire. 

6<* Nous attirerons enfin l'attention sur la multiplicité 
des lésions, sur leur diffusion (elles occupent les hémis- 
phères, où elles produisent des ecchymoses étendues, des 
phlyctènes sanguines, dos ecchymoses des sillons et des 
espaces arachnoïdiens, ou des petits foyers intra-médullaires 
et intra-corticaux ; le bulbe, petits foyers du plancher^ poin- 
tillé hémorrhagique du plancher, et foyers intra-médul- 
laires ; le canal central de la moelle, etc. 

7<» Plus tard, tous ces foyers de vascularisation en îlots, 
si nombreux et si différents de siège et de volume, sont le 
point de départ de petites zones de congestions et d'encé- 
phalite. 



Si Ton veut bien nous permettre d'éloigner, pour l'instant, 
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lessecousses, qni sont apparaes dans les paopîères, les veux, 
les muscles de la face, et qui sont, comme nous Tayons dit. 
la note par ticiUiêre jetée an milien de la scNiffirance géné- 
rale et qxd révèlent des lésions localisées, on reconnaîtra 
facilement, que lliistoire pathologique de cet animal, c^ûre 
deux périodes : 1® la période de clioc proprement dite : 2* la 
période de réaction congestive et inflammatoire. 

A la première période correspondent deox phases prin- 
cipales dont nous devons nous occuper successivement : 1* 
la phase de tétanisme; 2? la phase de résolution. 

D'après Fétude générale de nos observations, noas don- 
nons la description complète des phénomènes afférents à 
chacune de ces deux phases. 



PBSiaÂRB PÉRIODE. — !• Première phase. — Tétanisme. 

Si le choc a été violent, ranimai est renversé sur le sol, 
ses pattes s'étendent et se roidissent ; son tronc s'incurve, sa 
tôte se recourbe en arrière, et quelquefois si loin que le 
museau pointe directement en Tair; la queue se dresse et bat 
lentement Fespace à droite et à gauche. Fréquemment, les 
yeux se convulsent passagèrement, oscillent ; les pupilles 
sont rapidement contracturées. Souvent les matières fécales 
sont expulsées, Turine rejetée involontairement ; un flot de 
salive jaillit et les larmes coulent des yeux : c'est le spasme 
qui saisit aussi les fibi^es longitudinales du rectum, de la 
vessie, en un mot tous les muscles de la vie organiqtœ. La 
respiration reste suspendue, souvent pendant deux ou trois 
minutes, (définitivement si la mort est subite); puis eller^f* 
vient, pénible, stertoreuse, à cause de la contracture, qui 
envahit à la fois le diaphragme et les muscles de la glotte. 
Le pouls, d'abord très^etit et très-précipité, devient très-lent 
et très-plein ; en même temps, le cœur bat avec eflbrt ; la 
température centrale s'élève. Quelquefois enfin, on obsene 
des secousses passagères dans les muscles de la face et du 
tronc» mais elles sont fugaces et ne restent pas localisées. 

La phase de contracture peut durer quelques secondes. 



ment localisée. Des paraly-ie-. dar ri \ .;— . ^ a ->•:.: 
ce sont des phénomènes que nous etudiproi.s. a iro^'Os d^ 
la méningite et de l'encéphalite traumatiques. Cette pé- 
riode est encore caractérisée par rélévation de la tempéra- 
ture, raccélération du pouls qui, peu à peu, prend les ca- 
ractères du pouls fébrile et inflammatoire ; la respiration 
devient accélérée ou profonde. 

Insistons encore sur ce (ait, que des spasmes localisés, 
dans la première période ; que des paralysies localisées, 
dans la seconde période, indiquent des lésions locali- 
sées, comme nous rétablirons plus tard. 



pfcy rt «l»g l f 4m pliéM«iA«M û^ la 



l^ Première phase. ^ Tétanisv^. 

Le tétanisme porte à la fois sur les muscles de la vie vé- 
gétative et ielSL Yie de relation : a) muscles des membres 
de la &ce, du tronc, de la queue, des jeux, etc... : pupilles 
contracturées ; muscles de la respiration, etc... b) muscles 
du rectum, de la vessie, des conduits salivaires et lacry- 
maux, etc., et muscles vasctdaires, 

D n*y a pas Tombre d*un doute : une contracture si ra- 
pide, si généralisée, ayant cette intensité, est une contrac- 
ture réflexe. 

Quelle est la partie sensitive, qui en est le point de dé- 
part? Cest le bulbe, et dans le bulbe, ce sont, surtout, 
les corps restiformeSj qui ont été heurtés par le choc du 
liquide rachidien. 

Qu*un choc sur le crâne puisse se transmettre au bulbe, 
cela est évident puisqu*il existe des lésions de cet organe, 
(et en particulier dans l'Expérience IV, nous trouvons des 
foyers hémorrfaagiques du plancher, et, sur des sections, 
un piqueté sanguin s'étendant même jusque dans le canal 
central de la moelle.) 

Qu*un choc bulbaire soit Teffet du flot du liquide racbi- 
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dien^ c'est ce que nous avons pris le soin d'établir dans les 
expériences précédentes. On voit, {de ses yeuœ\ le licpiide 
répercuter le choc sur la membrane atloïdienne ; on sent 
et on voit celle-ci se tendre ; ses battements cessent; enfin, 
ce choc lui-môme peut s'inscrire, et nous l'avons fait s'iiw- 
crire sur le papier (Voy. Pl. VII, tracés u^ 4 et 6). Que 
faut-il encore pour convaincre ? 

Que ce choc produise le tétanisme par action sur les 
corps restiformes principalement^ voici nos preuves : 

1® Les corps restiformes sont atteints par le choc comme 
le reste du bulbe, et il n'est pas rare d'en trouver des lé- 
sions, telles que hémorrhagie, sablé sanguin, congestion, 
élongation, déchirure (Voy. Pl. XIU, flg. 37 en 3,3'; flg. 
n<> 32 bis en 2; Pl. XTV, flg. n^ 60, en 5,5 ; Pl. XVm, flg. 
n« 50, en 6). 

2<* Les c(^ps restiformes sont des parties sensibles, et 
leur irritation mécanique, faite expérimentalement, produit 
absolument les effets tétaniques que nous avons observés. 
D'après nos recherches directes, il suflît de toucher avec 
une sonde cannelée un corps restiforme, chez un animal, 
pour provoquer un mouvement tétanique généralisé : plus 
le contact est vif, plus l'attaque se prononce : une incurva- 
tion complète du tronc. Aucune partie du bulbe ne donne 
lien aux mêmes phénomènes, d'une façon si nette et si 
accusée. 

Mais écoutons un maître : « J'ai voulu nf éclairer sur la 
sonsibilitc' dos corps restifonnes. J'ai fait plusieurs expé- 
riences sur dos chiens et dos lapins. Aj)r(>s avoir mis la face 
supérieure du bulbe rachidien à nu, j'ai e^^cité de diverses 
façons los corps restitbrmos, et j'ai constaté qu'ils sont en 
réalité trcs-sonsibles ot cxclio-moicurs : au moment de 
l'irritation, los animaux ont fait do hrusquos sursauts et ont 
poussé dos cris do vivo doulour. Je conçois à ])oine qu'on 
ait pu mettre œ fait en douto. Ils so comportent donc comme 
les faisceaux post(Tieurs. » (Yulpian). (1) 



(l) Vulpian. — Leçons sur la Physiologie du système nerveux, Paris, 
1868, p. 486. 
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En auciin lieu dans les centres nervenx, excepté peuW 
être dans les pédoncules et dans la partie postérieure de la 
capsule interne, comme nos recherches nous Tont appris (1), 
on ne trouve réuni un aussi grand nombre de fibres sen- 
ÂtlTas, qui» en raison du fldlde tn^et qu*eUes ont à parcoo- 
rift aient une action aussi puissante sur leurs centres 
réileeto-inotenn (S). Pourquoi donc ne pas admettre que le 
plus Tiûlent des réflexes, le tétanisme, soit le résultat de 
leurescitationf 

Lss oorpa restiformes sont le foyer de ecnoentration de 
toutes lea fibres eeneSUee: aussi, tous les muscles sont mis en 
mouvement par la décharge réflexe : muscles des membres, 
du tronc, des yeux, de la pupille ; muscles organiques, de 
rinteitin, delà vessie, etc.. et muscles vasculaires... L*ar^ 
rèt respiratoire, si brusque, est lui-même Teffet de la con- 
tractura du diaphragme et des muscles respirateurs (3). 

Ce réflexe ne saurait être dû à une action sur les nerfs 
de la dure-mère, car, si, comme nous Tont appris les re- 
cherches de Cl. Bernard, de Vulpian, les graphiques do 
Franck et Couty, Texcitation des nerfs sensibles et senso- 
riels produit le ralentissement des mouvements du cœur et 
même une sjTicope momentanée du muscle cardiaque, cet 
eflfet n'est pas comparable, comme intensité, à celui de l'ir- 
ritation des corps restiformes. Jamais, d'ailleurs, par Tirri- 
tation des nerfs de la dure-mère, quelque puissante qu'elle 
lût, nous n^avons pu produire un arrêt brusque de la res- 
piration, une syncope cardiaque et un tétanisme aussi géné- 
rtliadt. « Les mouvements du coeur, dit Q. Bernard, sont 



(1) Girvttto tlDsM. '^ RêcL nr t$i Amei. im Bfmi^kèm HrArÊmm. 
(ÀréL éê PAfêia.^ ISTS). 

(t) Lm aotrw faisceaux de fibres sensiiiTes, situ^ plus profondément sont 
maUê iiréciêwtêmi atteinU. Cependant, toutes les fibres sensitites du mjé- 
lencéphale (nerb sensibles de la base, paires racbidiennes, cordons poslé- 
lieurs de la moelle), subissent l'irritation mécanique du cboc, mais à des 
degrés bien différents. 

(3) Noos Terrons plus loin que d'autres influences agissent encore pour 
prodoirtraiiSt da méwmisma iMpiratoira. (Anéniê da bulbe par pr asa i on 
dinoto.) 
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un coup d'œil sur les tracés de Franck, qa-? cou; arc nà rv~ 
produit d-dessas, p. 60. et qu*on pourra comparer a-^x Li- 
tres (1). 

ièttes de la première phase tr^Mr^nt 
asalisfiàsante, doits l'excitation des 
trincipaiemeHl, par le clioc t-éptiOlj- 



ème phase. — RésolulvjK. 

9 muscles succ^e à le'ur coLtractor? . 
té Tiolent, ceux-ci restant ïaUau^ et 
tm certain temps, cela s* cvocoît par- 
as Texemple ijue nous aToos cboUj. 
mTement continue jU'^qu'â la mort, la 
é reste obtuse, et la )ierte Je connaissance demeure 
à peu près aussi prononce. 

Poun[uoî cette disparition de Tintellect. au moiceTit «lu 
choc? Pourquoi sa persistance dans la piiase de résolution* 
Pourquoi ces troubles de la respiration, du pouls, de la 
température^... 

Tous ces phénomènes sont sotts t influence des tro>'Ues 
vascutaires. 

\- Dans la première période, le spasme -^isit le •i\i\r:ta*: 
vascnlaire tout entier, et, en particulier, les arl'-res du cer- 
veau; 2" dans la seconde période, la paral>'.sie s'eiapanrd^ 
TilMoanx, et, dans les cas graves persiste apr^. le cboc 
M oaatinae jusqu'à la période inflammatoire. 

DtmuntroDS donc l'existence du spasme vasculaîre et de 
lft.|Mnil7de consécutive; nous expliquerons en.suite com- 
ment Us rendent compte des phénomènes observés. 

A). Existence du spasme vascvlaire au moment du 
choc et pendant les minutes gui suivent. 

(l) ToQl aa plus, penBODi-DODi. ou poumit isToqner l'irritaLda 4t» 
nerfi d« li dure-uira dam tn as de cio^f fyfiiifi. Il> ttjtiiKin *l<m 1m 
pUaontknes dn choc. (Voj. PI. V, d* t. l'effet de l'eiciittivo de< i«rft da 
la duv-mère aiir lea oàeUÛtioiw de la tenuoD an^ridtc. 



s 
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tovaibe à 4 cent., au mùment dit choc. Différence énorme 
de 12 centimètres 1 Ainsi au moment du choc, et pendant 
qaelqnes instants après, il est probable que pas une goutte 
de sang ne passait dans les vaisseaux de l'encéphale [1). 

Bxp. V. — r#«ftM wiMim clm us clutal, mani, ptnàaiU tt aprit m 
ckoett 



Ecols de midccins Tétdriaaira d'Alfort, lerTiee da M. le prafesieur Trisbot). 

— I) octobre ISTT, (Bxp4ri*Dee hito avec l'aide da M. Nocirt, chef d« 

cliniquo d'Airoii, at da M. BocheroDUiae.) 

a) SÔr un eb«v*l ligoureui, alleint de U morve, noua metloaa en com- 
mDoieatioo, stm l'bémodjaamomèlre, le bout péripMriqut da U jugulaire ia- 
tnne, an niTMa du cou. 

Nona fovnoDB d'abord qoelquea tracfa dea oadlIatioDs, à VtXM nomitl, de 
la colonne aanguine dana catle Tona. (Pi. VIII, a* 1.) 

A chaque eontracUoa cardiaiiae, il y a, dan» le bout piriphérlqua de la 
Jngnlaii*, des MdUationa qai Tirient da 13 i 1S c«iitimËlns de mercure. A 
dwqtw reqiifation, il y a uneasceaaion Jiuqu'i 18 ceulimèttea da mercnre al 
ima daMente à 11 on 11 cenlimitrea [ij. 

B pâlit tnni au crtne, noua faiaooa une injection de cire à 1* aurTace 

* *~a ganche. A^ittiUt, la tenaîon Teineoae i^i oicilUit entre 13 

dit Mntimfetraa de mercure, et le* oaciUationa di»- 



• l'hÀSif 



. (PI. Vm, n" !.) 
Ba BtWM lampe l'enimal tombe anr le aol, but le cAli droit; perte de 
eoBoaÎMUtM : reepirelian atertorenaa, agitation dea membre* dn cAtii droit. 
Dtvi M tnù minntaa aprta, la tanaion, dana le bout ptriphjrique de la 
**IM JngnlHi*, ■'ttaitdlerje de Si g centimètre*. L'abalasemaDt ai conaidj. 
nble de la prwtion viàneuae a donc 6\é •enlemant momentané, et produit 
■ona l'ittSMOM da choc et de U preaaion brusqua, exerce i U aurfacs de 
l'bdndipUn, par l'injection da ciie. 

B). AnaM dix minutas, lliAnodTnanamèlie est mia en rapport *Tec le 
il de la carotide, et l'on prend pluiieur* tracé* arlériela. La ten- 
Ua eet de ta à It centirobtrea de mercure en moyenne. Laa oaciL- 
latiaoa cardiaque* eotit fréquente* et nombreute* : BO oacillations par minuta 



(l) On pbtvrail peut-être noua objecter que, par une injection de cire, 
Boa* aToa* produit une compreaaion et non une commotion ; maia le lalt- 
Tement emaifeutir da la teuaion Teineoae montre que aon abaissemeot a été 
l'effet da cboe j en effet, épris deux ou troia minutea, elle remontait k B cen- 
tiuMia*. 

(l) Cea chi&e* «ont notablement anpérieurs i ceux qui ont élé indiqué* 
par la jdupart de* «ateura, an particulier par Colin, dans aon Traitiit pig- 
tiolegi* itt auimau». Cet éminent expérimentateur indique aeulemeDt tt i 
50 centimUres d'aao dana la jugulaire du cheTal et 10 centimblrea à I m SO 
pendant le* reapintiona. Ce qai correspond : 1° à 5 i 8 ceniimètres de mer- 
cora ; t* à S i tl centimbtrea. Cependant nos tenaiona ont été prisée avec la 
plus grande exactitade, et an éditant toutes le* caaae* d'erreur. D'ailleurs le 
la pennet d« virifier. 
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robservation dont nous reproduisons le graphique, a monté 
de 8 centimètres (c'est par erreur que le tracé indique T =4. 
— L. Couty) état normal, à 21 centimètres {voy. tracé c — d 
fig. 11); 2<> l'amplitude énorme des oscillations et leur len- 
teur. Comparez cette amplitude et cette lenteur à celles de 
nos tracés 10, 11, 12, 13 et 14. (PI. III et IV, où on observe 
6, 8, 10 cent, d'élévation dans la tension artérielle, après le 
choc. 

Le second effet est l'abaissement progressif de la tension 
artérielle, qui descend jusqu'à au moment de la mort, 
la faiblesse et la précipitation des mouvements cardiaques ' 
(poy. les tracés e-f, g-h, de Coutj, flg. 11, et comparez-les 
au tracé n® 15 de notre PI. IV, où la tension artérielle est 
descendue à 12 c, et où les battements du xxBur sont préci- 
pités et tumultueux.) 

Ainsi, qu'on oblitère les artères de l'encéphale par une 
injection de poudre de lycopode (1), ou qu'on donne un choc 
sur le crâne, qui se trouve répercuté sur le bulbe par le li- 
quide rachidien, les effets sur la circulation et sur le cœur 
sont identiques. Nous pouvons donc conclure qu'ils sont dus 
à des causes analogues et que, dans le second cas, un 
spasme oblitère les artères de l'encéphale. Ainsi se trouve 
démontrée notre première proposition : 

Dmis le choc céphalo-rachidien, pendant la première 
phase ou phase téta^iiqiie, il existe un spasme de tout le 
système arlériely aicssi bien dans le cerveau que dans les 
artères de la périphérie. 



B) Existence de la paralysie des vaisseaux, consécutive 
au spasme, dans la deuxième phase de la pre^nière pé* 
riode. 

Toutes les conditions favorables au développement de la 
paralysie vasculaire se trouvent ici réunies. 



(l) Ces modifica lions intenses de la tension artérielle n'ont été observées, 
f n physiologie, que dans ces deux circonstances. L^empoisonnemeot par la 
strychnine lui-m6me ne les produit pas. 



En général, à un spasme violent des vaisseaux, succède 
leor paralysie. Au tétanisme du choc a succédé la détente 
moscolalre dans le tronc et les membres ; il est probable 
qu'il en est de même pour les muscles des vaisseaux. 

Tonte lésion irritative des tissus, après le spasme, déter- 
mine une paralysie vasculaire, une congestion d'abord pa- 
ralytique, puis infiammatoire. 

« Lorsque la peau est soumise à l'action de la chaleur, ou 
d'un corps irritant, dit M. Vulpian, dès l'instant ou l'at- 
ttinte phlogogëne fhtppe un tissu, une irritation prend nais- 
sance dans ce tissu; les nerfs centripètes, sensitifs ou non, 
qui sont à portée de cette irritation, sont excités d'une fa- 
çon plus on moins violente. Ces nerfs transmettent aux 
centres vaso-moteurs de la région l'excitation qu'ils ont 
snbie; l'activité tonique de ces centres est troublée et sus- 
pendue plus ou moins complètement; de là, cessation ou 
diminution du tonus des vaisseaux soumis à ces centres ; et, 
par conséquent, dilatation plus ou moins considérable de 
ces vaisseaux (1). » 

Or, après un choc violent sur le crâne, il existe des lé- 
sions très-multiples dans l'encéphale (chez notre chien, en 
particulier, se voyaient des hémorrhagies bulbaires, des 
ruptures vasculaires sur les hémisphères, et, presque par- 
tout, im sablé sanguin). Ces lésions peuvent donc être le 
point de départ de la congestion vasculaire, (nous l'avons 
trouvée très^wosidérable chez notre animal; comme on 
peut s'en rendre compte sur le dessin (PI. XIH, n" 48), 
chacune des lésions de l'écorce et du bulbe est entourée 
d'une sorte congestive). 

Chez tous les animaux, qui, resté.s comateux ou som- 
nolents, après le choc, ne sont pas morts sur le champ, 
soit dans la période syncopale, soit par une lésion grave 
(telle qu'une grosse lésion bulbaire ou hémisphérique), îiows 
avons constaté, à Caittopsie, cette congestion intense des 
lobes cérébrauw. — Fano a aussi observé le même fait, à la 



(I) Vn^aan. — Ztfwu iw Vtpfrnttcto-moUur. Puia, WH, t. II. p- m. 
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ration àsa artères de l'encëphaLe, à la suite d'injections de 
poudra de lycopode. 

Pans ]e second cas, les pliénom^nes comateux, l'engour- 
dissement de l'inteUigence, du mouvement et de la sensi- 
bilité sont semblables à ceux qui surviennent dans les con- 
gestions cérébrales, qui ne succèdent pas à un traumatisme 
dana las congestions qu'on pourrait appeler médicales ; et 
ils oqt la même cause (1). 

Au poi^it de vue de la disparition du fonctionnement on- 
câphalique, on verra dans la suite de nos expériences, et on 
connaît des faits semblables cliez l'homme, que les variétés 
pathologigu38 suivantes peuvent être observées apn>s un 
cboc sur )e crdne : 

1° La perte de connaissance, des mouvements et de la 
sensibilité, ne durent que quelques instants : c'est que le 
réflexe vasculalre, spasme et paralysie consécutive, a eu 
une durée épliémère ; peutHitre même n'y a-t-il pas eu en 
réalité paralysie vaso-motrice, 

3* Le fonctionnement encéphalique est suspendu une de- 
mi-beurej une beure, deux bcures ; mais, après ce temps, 



Un bMliin. L'uimtl panlt ipriMvtr «m vint deiibur, crie, ■'■f(ite, al 
M n'Ml qn'aprte quoique* ioi UnU, quf IquebiB «aulimcat aprta une mi- 
nnta, ^114 •wrient la cosi* apoplectiqua. I^ reipiraLii)D dariaat difBciU ; Ira 
iliB{dnÂiotif Mint liLorieDias, at les eipiiationB bnisqura ; mail let mouve- 
mMU iw)dntriTat ne •'•rreuat qu'au bout ds qiulquca minutes. J'ai cana-- 
Uamant obaerTé ce r^Itat, cette survie momenUDée dea mauTamepU tn- 
piratoirea, slora que les mouTemeiits spaotaiiés et les mouvemeots réReies 
dflla faca et dea yaai ont cess^, et qu'il a'j a plus que les mouTemenls ré- 
Omfat 4m aMsbrM. La bulbe racMdist) semble doDC offrir une /étisttnca 
tODla i^içi^U t l'ÙtltienM paralysante ds t'anSt du cours du isag dans Us 
caDtnM «nctobeliqaea. • (VulpiSiO, Pkytiotogii in ti/illmt Hiretua, 186IS 
p. BS.) * 

(1) CfUa HOH rdf ida dans es fait, d iprès nous, qus lorsque las capillii- 
Tsa aa dilatent, le cmn dit ma;, au voisinage des éUmealB nerveux devient 
pliti Intf, et lea jcbangra moins tetifi ; d'où U paresse de l'intelligence, du 
mooTwaaBt «t da la*«iuibllît4. Cstte lenteur du cours du saog dius les ca- 
pjllaini dilflis, ast due i ca que te dAÎI des carotides et des varljbraiei, 
Matant l> même, et leur Toie d'écoulement, les capillaires s'élargissent, la 
quandti da Mog émise k chaque iustsat, ajant plus de facilité ds déverse- 
■Ht, riicnla naisM vit*, Tal'M Pont laa modiBcatioas qui surviennaDt dan* 
la ciMn4'fo VM>4 Amf? *n nlvaan dM em'nacliiiraf. 
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D'antres élëments interviennent encore, au moment du 
choc, et il importe d'en tenir compte. 11 semble qae par le 
feit de la tension excessive du liquide rachidien brusque- 
ment déterminée, il j ait une véritable stase sanguine sur 
le plancher bulbaire, une anémie très-prononcée se produit. 
Ces faits expliquent quelques cas rares, où à la suite d'un 
choc Tiolent, nous n'avons observé qu'une contracture de 
peu de âu]rée, fugitive : la respiration s'est éteinte du coup : 
le pools petit, filiforme, a continué quelques instants à 
battre avec précipitation; puis, après quelques secondes, en 
nne minute ou deux, c'était la mort. 

Dans ces conditions, on n'observe pas d'élévation de la 
température. Nous pensons qu'alors il y a eu un arrêt com- 
plet du sang dans les noyaux des pneumo-gastriques, par 
pression directe du liquide rachidien sur le plancher bul- 
baire : de là, la syncope respiratoire et cardiaque. 

Nous rapportons ici trois expériences qui montrent bien 
tonte l'influence de l'excès de tension du liquide rachidien 
sur les phénomènes respiratoires et circulatoires. Nous 
avons fait une ii^ection brusque de cire à la surface de l'en- 
eépbale ; on tétanisme très-violent est survenu ; la respira- 
tion s'est suspendue. Après une attente de deux ou trois 
minutes, dans lesquelles les animaux semblaient morts, 
nons avons fait la ponction de la membrane occipito-at- 
loldienne, et aussitôt l'écoulement du liquide en excès a 
fait réapparaître les mouvements respiratoires. Nous avions 
ressuscité les animaux. 



Str. VI. — I»jtaio% hrmpH ii art i U tmrfaet it l'tMépktU. — 
fkéiomliu* et tiati IfltmifH, arrft dt la ntpirtiion ptaima dttu) mi*H- 
t§». — Ptnttie» d* la mtmhvnt oeeipito-altoUùinu ; rtUnir i» la rttpi- 
ratitm ; f*nitl anu du eowi. — Léiioni buUaini. 

Labonlrin da l'u 



CU«a ds guda, mitis, tris-Tigourtm. 

1* Sactwn dM moiclM ds U nuque : on mel à du U n 
itlaldÎM»a, Bt oa l'enlAre >T»e préciution. Au-deiioni ou Toit It dnn-n 
wmto M batOe, i ehaipie monvemeal du ccbut st de la respirtlion. 

S* On fait BB bon k U moUU droite de )■ Tubls dn erlne, «tm on p 
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pacforateui. par celta petiM oiiTWtim oa il)Jec(e lentaniMt eaviion W fr^a- 
mtfi de BuiT. 

AusaitSt I« msmbraua dsriaat willtnta at immobilB ; roidenr UUaiqu* ta 
toqt l'dtiiMl ', opii^bonoa. La rttpif»iiim M eampUttmt»! iiugtndtu. 

Pendipt deux miauteE, on Iusbb l'animil d^^cet dtatj pfBda f pspïnlfgf, 
mouTsmenla du cœur faibles et piidpitës. 

On aoInfiM tloia, avsc précaution, une aiguille en far da lança dus li 
mMibran*. 

Un Ilot liquide dtrin Jaillit k on pied de bautaur anviron. 

AaaùtAt h re$piralUm » rilaitit et e[le B'accélère rapidement ; alie monlB 
à ttduia la Becoada minute qui Boit, puis i!0, à 30, eteofio, aprha U mir 
nutei, rile allant lU. 

L'amqial demeura cependant dans le coma ; les mambrea anljrienra raa- 
tent an peu contractures ; lea postérieurs peuvent Etre facilement fléebie, Im 
pupilles sont moyennement dilatées, et lea globeq ocoUins non nriiiiriili4| 
Qq emmj|Q^ ranimai aprâs l'avoir lavé. 

IS minâtes après, l'animal est loujoun dans le coma ; sa raapiratian «st 



rospiratoirt^, après une injeo. 

îbroui et la p ' ' 

brano occipilo-BtIoîdienne (Ch{en. n» 39. Eip. VI). - 
pondue ])ar cllot àe l'injection de cire. — De a en s, c, a, c, r, un 
voit les ofTets sur la respiration de In ponction de la mcmbraue et de 
récoulcmcnt du liquide raehidien en eieès de tension. — Laeeélératioa 
icspiraloïrc diminue en f, 15 minutes après la ponction. 

accélérée, elettoreuse. R, =• 50^ P, — KOj plein, mais non résistant. La roi- 
dsur des pattes a pomplélamant diepu)). Défécatian involpat^ire ; inpansi- 
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Pendtnt tro* nitmtM, «mm moat^mtnt rupirtioir*, pool* npids et 

Avte on bûtoori tr^.ac^rf dodi ftisoiu ilon uns pstila ponction dan* U 
nembnnfl atloldianna ; un filet de liquide séreux Jaillit à 5 ou B canlimitrea. 

AnaailAt la reiplralion se rétablît, et on compté \t motinmtnU rtipiraleirii 
Jmu la m i m ml t f<u suit, Ed mloia tempa, la coatraclure ceue et fait place 

La iwpintioa t'aectlère pea ■ peu : ella atteint Ui X par minute. 

Dis minntet aprËa, on trûuporta l'ammal, il est trop faible pour ae loule- 
Ter et marcher. Il paraît un peu revenir i lui : li on l'interpelle rortement en 
la carénant, il fut un petit mouvement de la télé. On veut le laver, il r«- 
aiita ; on la plonge dans un biquet d'eau, il exécute des mouvamenta de na- 
tation, il rel^a fortement la tête bon de l'eau et lutte contre celui ijoi le 
baigna. On l'emporte de «a loge ; il est trËa-Moaible des quatre paltea et tes 
moDvemauts rifiaxaa sont revenu*. La respiration est k ÎS-30. 11 est aomno- 
lant i maij cependant on peut la tirer de son marasme , et si on lui pince le* 
pattes il easaja de aa soulever. Les deux pupilles Ront moyennes, plutAt 
palitea. Tau convulsés en bas et en dedans. 

Un* heure apti* : légère roidear dea deux pattes giucbes (l'injection a 
été faila droite}, U* deux patte* droites sont fléchies r sensibilité obtuse. 
Ynx convnlaéa en dedans, pnpiUes petites. P, — 80 i R. 3t. 

A foatia heures de l'aprËs-midi, je viens voir mou chien. Je le trouve 
eowdté tôt la flanc gaoche, les deux jambes gauchea étendues, le* deax 
dnâtea fléchie*. Ni lea membres droits, ni les gauches ne août cependant ni 
■ctnrés : on peut fscitement les fléchir et lea éten<^. La tête 
tt fléchie dansnnaaitustion moyenne. 

Lea daoi ynw ne aonl plus convulsés ; les deux pupillu sont tiàs-dilS' 
téea. Il n'y a paa d'action rifi*»t, lorsqu'on touche la cornée. ItutntiiiiiU 
complUa. I^ nljHrsf ÛM consiate dans une sorte d'inspiration profonde, asm- 
hlabU ion kaqoet, qui apparaît B i tO foia par minute. P. 120, petit. 

Un qoan d'heare aprts, U raapiration s'éteint peu à peu et l'animal meurt. 

AtnôrHB, le Undeôiain. 

On tranve aou* U dnre-mhre, un celUot de cite ovalaire de S cantimètree 
de long ani B eantimèliea de large, et t millimètres d'épaisseur- Rien à la 
•nriiwa dn eamau. Le plancher du quatrième ventricule ne préaanle au* 
catM hteonhagia. liais dans la (ommisaura griae du ventricule moyen, 
' is !*• paftl** latérale* de la protubérance et du bulbe (sur de* coapes) on 
'ram grand nombre depatilss hémorrhagies punctiformea. Le*Teine* 



RxHABQUEs. — Au poi»t de vue analomique : 
1* Ce caillot de cire, à la surface, simule admirablement 
on foyer hémorrbagitiue de pachyméaingite, formé brusque- 
m^t, cm dans on traumatisme, une hémorrhagie entre la 
dare-mëre et les os, par rupture d'une artère mëuingée. 
Cependant, U est probable que dans ces cas pattiologlques, 
l*bémorThagîe se faisant lentement, les phénomènes du 
choc feraient défaut. 
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B» Les petites hëmorrhagies miliaires du bulbe et de la 
protubérance, sont dues à la décompression, SLtLîâoiaetAdè 
la ponction^ 

Au point de iJUè phj/siolôgiçiUé : 

!"> La ponction de la membrane ocoipito-atloïdienne à 
fait cesser les phénomènes du choc; arrêt de la ï^ési^il^Àtiôn, 
opisthotonos. 

2^ Leâ phétiomèneâ de pression otit été àtissi àiliôinflils 
par cette petite opération : car Tanimal a été dans un coma 
moins profond : il releyait la tête, il regardait, résistait; Ut 
setisiblliié était lin peu moins obtuse. Cependant là 6ë^ 
pression existait encore, puisque le caillot de cire était resié 
intact ; mais la ponction arait sufâj pour diminuei' uil {M 
la tension anormale, intra-crânienne, ce qui expliqué cette 
amélioration passagère. Obseryons aussi que, dans cette 
expérience, le caillot de cire était bien moins étetidil en 
surface que dans la suivante. 

3« Le retour du coma et des accidents ^ nous montre qtwl 
rôle important jouent les troubles Yàsdulaires dans de t[b'dii 
appelle les phénomènes de pression. Cette action phjrsi- 
que ne s'exerce réellement, qu'en produisant des modiflcd- 
tlons remarquables dans la circulatioti. 

4« Pouls et respiration. Après la ponction, la respira- 
tion a été sans cesse en s'accélérant: 1 minute après, R'. 16: 
3 minutes après,R.24; 10 minutes après,K.30; 1 heure après, 
R.36. Puis la mort survient, et la respiration consiste dans 
une sortç de hoquet. Le pouls n'a' été agité que daiis les 
dernières périodes, où il est allé en s'accélérant jusqu'à 
la mort. 

L'expérience suivante est bien plus concluante encore. 
Après rinjection de cire, à la surtace de l'encéphale, la res- 
piration était suspendue depuis plusieurs minutes : par la 
ponction de la membrane occipito-atloïdienne, nous l'avons 
fait réapparaître. Mais le coma persistait. Nous avons alors 
tréjjané et enlevé une partie de la cire qui (comprimait Vhé- 
niisphère. Aussitôt, l'animal s'est enfui de la table à expé- 



I et t'est éctuppé âa&s la coar. Il a conserré ttmfes 
ses Qicnll^ cérébrales jusqu'au lendemain, jour où est sur- 
Tenue Tmcéphalite. 

Ext. Till. — ImjMio» il tire à ta lur/att iet kirnUpUrti. — Àrrti it 
la ntfiralio», troit minuUt. — Poatlien dt la mimiraiu, riteur it la 
rttfiratio*. — Trépan, txiraclio» d'uni partit dt la tirt comprtttitt ; 
Tanimal eti*i amiMi ttirt cotuliiu m ntoutrt lauiit ut facuttei. 

LabbHtoUB aa l'u 



Ott fdt titi« mCUod it» mniclW ds Ii nuque, «t otl découTre avec adn, 
dam toute miii ftndue. la mcmbrtnB accipilD-atloIdipuiie. 

Apiis, OD praliqrie, itm le paiforateur, ud petit trou de t millimètres de dia- 
mèlre sur la lotlta da crtoe, du cOti droit, h l'uDiaii du tiett antérieur avec 
W deux tien posténeurt. 

Puis, on liieie npotet l'aniail pendant au quart d'heure euTiiou. 
R t« 1 P «I. 

Par U petit trou da la ToCite ducrflae. ou fait une injection d'euTiron tS à 
30 Kramiaei de cire, injection aseei rapide. 

Aiit*iiSt,tite-TloleatDpi9lholODOsetaiTAiiiiild<l<ii reifiralion . Le poule, 
d'abonl Irts-raleoli, devient tiis-rapide. 

Pendant 1 minuta l/S on laiese l'anlntal en cet <lBt. Il «a pB$ M khi 
tculi rtipiralion. Ira battemeuta du cœur sont da plus en plua faibles, 
presque ùapempUblee. 

Alon, avee ntie «iguille triangulaire s diasocialion mirroacopicjue, on 
perfore Û membrane oecipitn-alloldienne qui était Irit-bnmbtt et imiaeliiti. 11 
s'en écoule, par Jet, de la aéroailé roueeltre. . . Immtdialemtnl la respiration 
revient, et on compte Ifl mouvements reapiratoiree dena la minute qui suit. 

Pois, aprto 1 ou 3 minutes, la reapiralion sa auspend de nouveau. Noua 
nous apereavoDi que le liquide cjpbalo-rachidien ne coule plus pnr l'ouver- 
ture etqnela mnobrane est de nouveau tendue. Nous InlroduiBoaa une 
•econda foia l'aiguille par l'ouverture et il a'écoule un peu de liquide; les 
monvamanta reapicatoirea reparaiaaeat anseilOl. 

Après tnràa à quatre minutes, nouvel errjt de la reep'ratioQ, troiaitane 
rfintrodoctiOD de raigoille : isaue du liquide : retour de la respiration. 

Elle reste diGoitivemeat rétablis R. 18. P. it, plein et lent. L'atû- 
mal est alors daaa le coma et 1« résolution. Un peu de roideui dans les 
patles antérienre et poitétieui'e gauches. Papilles majeDtiernent dilatées. 
Lob ■nsvenanla rifleMB, quand on louche la eomtfe, aoni eonaervés, iU 
■ppanitaant dMs la* paupières et les moscles de la face. L'animal seul par- 
laitemaat, loiaqu'on lui pince les pe Les; il les retire avec force lotaqu'eftles 
loi piqua arae U poiaf '-' ' 

Pndat ow dami- 

C'eat alori ijiia doi 
de irépaBi 

La pHsa otamsa étant enlevée, la dure-mtre un peu bclsée; on peu de 
niif a'éebapps par l'oiivwlDre) et J'enenlfrveun peu aveo leiealpel. 
' \et, fait quelques i 
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Je miana Toii l'ammal. ]1 M Mtti de u cmbane M ot Tenu m eoaehat 
dabon, àdUé. La napindon ait à peu prii »1id« at i4gulièr«. B. bi.PoaU 
plsin. maîa Doa dur. aTec groppaUi ichaqueinipinlionSOp. PapilUi igtitt, 
mojraDDcment dilil<aa manaiblM i la lumiira. L'animal ma regarda lonqua 
Jb llaterpalla ; Ja te prends par ■■ cbiina et je l'eDlnlne. U se lève, marche, 
bimlia d'abord sar le CÔU gaocba, pnia fUchil le poignet (signas de légiia 
panljnba corticale). Aprba deux ou trois chutes, il peut feire arev moi au- 
vina Bi M pas d'oue menière régulière. 

La —naibiliK aat conaerrée partout. — Pat de centraelart. 
La landemain matia (ît aoQl). IB beures. il était ud peu somnolent. 
Tara 11b. 1/2, P. 100-lSO petit R. It-a). SensibiUlé obtuse, jeux hagards, 
ptt]Hlle8 bnlement seneiblee ■ U lumière, mais non ililaUes. On essaye de le 
Eun kw et marcher, mais c'est impossible ; il rampe cependant sur le aol 
■Tac aea quatre pattea. 

Caa mouTementa se font avec les pattes roidea, demi -étendues. Il tomba à 
f— cil lorsqu'on essaje de le souleveri ce cOté parait liés- affaibli. Par ta 
trépan et la plaie crlnÎBDUB sort du liasu encéphalique *pbac4U, «Tec des 
caillots de sang. 

Uort dena la matinée du lendemain. 

AnTOPSn (30 aoQlJ. On reconnaît qu'on est loin d'avoir anlevi tonte la 
cire. Un caillot decire recouvreloul l'hémisphère droit [eicepté au Toisinigs 
du trou du trépan), au-dessus, en dessous, en dehors, su arritra : l'bémis- 
phbre eat comme enchftasé dans ce caillot, qui a 1 ou t milUmfttres d'épais- 
seur en majenue et S millimèlres en certaius endroits. La cire a fusé le 
long de la protubérance, et forme, sur sa face inférieure, une mince lamelle 
de 1 à 1 millimètres. Cet hémisphère droit est presque tout détruit par 
l'eucépbalila ; sphactle noir verdltre k odeur f^apreoeuse ; Jusqu'à la 
TotUe calleuse. Le venlricnla et lea nojaui centraux sont ioLacts. De ce cSté 
eacore. la dur»oière eat épaissie, enflammée, friable. Des fausses membranes 
moncbetéea de taches hémonhtgiques existent sur sa face arachnoldienae ; 
de ea oOté eofin, on «oit par transparence, à travers la lame vitrée externe 
dca tscbea congestivea et ecchymotiques dsDS l'épsiiseur du diploé. Sur 
l'hémisphère opposé, un peu de congestion- 
Sur le plsDcher da quatrième ventricule, dana son an|ile supérieur, deux 
ou trola trta-petita pointa de aablé bémorrhs|;ique. Ni le plancher du qua- 
trième ventricule, ni le bulbe, ni la moelle ne sont ramollis. Ils paraissent 
aenleraent ne peu vascnlarisés, et sur des coupas transversales, la substance 
grisa da bulbe et de la moelle cervicale ont une couleur hortensia tita- 



RsitARQUBS. — Au point de vue ayiaiomique : 

!• Nous trouvons, dans ce cas, quelque» lésions de com- 
motion : léger aablé hémorrliagique du bulbe. 

2» Lea lésions d'une compression forte : sphacèle et 
odeur gangreneuse du tissu cérébral au niveau de la partie 
comprimée. 

3' La réaction inflammatoire. Elle est plus accusée sur 
rbémisphère droit où nous observons de l'encéphalite, sous 



levé tonte la caoSb comprimante et tout le corps étran- 



Modifications du pouls et re la respiration. 

foûf compléter l'étude des tifii^nomènes g(?h(5raui; ^ui 
Succèdent aucboc céphalo-rachulien, il nous reste à iosis- 
let; un t*d sa^ Ifes troubles de la tiroUatlon, de la respi- 
ratûfÀ, et de là cfiàleiir cfntrale. 

Pouls. — L'étude dM troubles de la piihatton cardiaf^ue 
est de première importance, car si ip^ tix)iiK]es dé la circu" 
lation ene^balique ont piiiiiilivenienl les nH^'oies causes 
^Ûé Cettl de la circulation (i^énérale, srco>tdairemeni,i\ 
existe entré les pjiénomènes encéphaliques et le |)ouls d'é- 
troites relations. Nous allons d'abord Indiquer les troubles 
qui surviennent au motiient du choc dans la circulation, en 
nous appuyant sur la lecture de l'observation qui va suivre, 
et sdr Texameii du tract' qui raccnmpa<;np. 

Réf. IX. — Cioe* meauift êur U cribif. Oharvationt mtt traits ii ia 

prtuiom tangttini- 

LtbortloirB de H. Vulpiia, !( •eptembre 1KTT. 

Cmén 3e bcr^r dà rorteUllU, DOn chloroformé. 
~DpreDdaDp 
caroliilé. Le 

P - « 

Ï- 10 

TmojenDe. .. 17.5 cent, de tnernir*. 

La teBnonniojeoiiedgs««ciU«liOQSnrditquesaiinplea, à chl(|U«piiUitioD 
«■t de la CBotintUM «t U t«a*iaa, minimum tle It ceatimètrei, latit la 
Momeal dw Nopireiian* elle l'élève eui cliiffrea qua doui avoiu iadiquta. 
Entre chaque grasde oscillalioD respiratoire, il y a r^pi librement S à 1(1 ee- 
cillaliaria pliu pelilas. progresiÎTemeiit ■scindaDtai. (Voj. I*t. 1. n* i). 

N" t. — A l'eido d'an morceau de bois TolumiBeui, on donne ua pre- 
Biter eotf, tat le deiant de la Uie. Au mpmeot laene du chi>c. la teorioa 
■'Alère lapidaneat k U c«pUmèU«a de mercure ; et.peodaut leg 10 4 It M- 
cinidaa qui miient ce choc les mouTemeats reapùatoirea tout auipeadua, 
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N^ 10. -* C« tneé indique les effets produits dans les premières minutes 
quisuireot rspplicelion des coups précédents. (Voj. PI. III, n^ 10.) 

Il n'y a pins que de iràs-grsndes oscillatioas. Chaque respiration déter- 
mine quatre ou dnq grandes oscillations, pendant lesquelles la tension 
▼arie entre 24 et 12 centimètres de mercure ; c^est à peine si, entre ces 
groupes de grandes oscillations respiratoires, on en observe deux ou trois pe- 
litea IgnÊffpati). 

P -i 64 
R — 10 à 12 
T maximum — 24 cent. 
T minimum — 13 cent. 

N® 11. — Le nombre des grandes oscillations respiratoires diminue ; au 
contraire, les petites oscillations cardiaques (gruppetti) deviennent plus 
fréquentes et vers la fin du tracé, on voit leur tendance à se rapprocher du 
tjpe nonnal du tracé n** 1. L'animal est revenu p<)u à peu. 

N^ 12. ^~ Sur ce tracé, deux coups successifs (7* et 8° coups) aux en- 
droits indiqués : mais déjà une énorme bosse sanguine s'était îormée sous 
la peau du crâne, et les effKs des chocs sur le crâne et les hémisphères cé- 
rébraux, en doivent être considérablement amoindris. Aussi les syncopes 
respiratoires et cardiaques sont-elles bien moins accusées et la perte de 
eonnaissanœ de ranimai est de peu de durée. 

N® 13. — On assène trois coups rapidement, les uns après les autres, 
aussi TÎoleots que possible dans le but de tuer Tanimal. Le chien tombe dans 
on oooM profond et ne recouvre plus connaissance Jusqu'à la fin ; sa respi- 
ration est profonde et stertoreuse. ^ Voy. PI. IV, n^ 13.) 

Il n*T a pas les petites oscillations avortées, qu'on observait après 
les premiers chocs, mais les mouvements respiratoires sont suspendus. Il 
exista de grandes oscillations cardiaques : le pouls est considérablement 
ralcoti. 

P « 44 à la minute. 
R - 

T maximum — 24 
T minimum — 15 

T moyenne « 14 cent. l/2. 

N^ 14. -~ Un douxième coup violent est appliqué. Au moment du choc, 
aseension lente du tracé et grands oscillations. À ce montent iurvient un état 
iétëinptê général de Vanimal, un violent opiithotonot. (Voy. Pl. IV, n® 14.) 

Pools considérablement ralenti, 45 pulsations. Pas d'oscillations respira- 
totras. La tension artérielle est très-élevée ; elle reste dans les minimum au- 
daesos de 20 centimètres, et dans ses maximum elle atteint 27 centimètres. 

N® 15. — On attend cinq minutes, pendant lesquelles la respiration reste 
•ospandue ; les battements cardiaques deviennent de plus en plus faibles ; 
comma on peut le constater sur le tracé, ce ne sont plus que des pulsations 
Irèa-aforiées. (Voy. Pl. IV, n^ 15.) La tension est descendue au-dessous 
de 14 centimètres. 

Après quelques minutes TarrOt du cœur a lieu définitivement, et Tanimal 
maurt. 
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Agr^s Quelques minutes, les choses serë^blissentpeu à pei; 
en rétat primitif! 

&• Ppe série de chocs plus violents encore, a produit un 
i^je^lissement du pouls plus prononcé (40 à 520 piilsa- 
^ons}, une élévation de |â tension, et un violent opistho- 
îonos. Puis 1q cœur a eu (les battements très-faibles ettrès- 
rapides, qui ont flni par s'éteindre. Il est probable que cet 
éta^ es^ lié à des lésions bulbaires. 

Jîousen avons trouvé la trace dans la petite hémorrhagie 
intra-protubérantielle et dans les héraorrhagies péri-bul- 
paires. Nous croyons que, parmi les causes de Topisthotonos 
persistant, il faut faire intervenir la situation du foyer 
hémprrhagique, sous Ja pie-mère, au niveau des pyramides 
bul{)àires, c'eçj-à-dire des faisceaux moteurs. (Après cjiaque 
^jioc commotionnanf, il y a une attaque d'opisthotonos, 
mais elle ne dure que quelques secondes : ici, elle a persisté 
jusqu'à la mort de ranimai.) 



q| En résumé, si le choc est léçer, on observe à Tinstant 
même une élévation de la tension artérielle ; les battements 
du co^ur deviennent faibles et précipités, et restent ains. 
pendant dix à vingt secon4es. J.es mouvements respiratoires, 
un }n^iant suspendus, se rétablissent ; alors les oscillations 
fle la tension artérielle reprennent leur aspect primitif; ce 
jiû yçut dire que Je pouls est redevenu normal. Cependant 
jf'51 j:^piraJîon resfe quelque temps un peu exagérée et influe 

P' iç poujs. C'est ce qu'il est facile de constater sur les 
ces 9, 3, 4, 5, 6, 7, 8. 

Dans ce cas les modilications circulatoires sont absolu- 
mçpt semWables à celles qui surviennent par le pincement 
ou l'excitation brusque d'un nerf sensitii bu d'une racine 
postérieure. 

b) Si le choc est plus violent, les mpdiflcations du pouls 
présentent deux phases bien distinctes. 

Première phase. — Le pouls devient immédiatement 
ample, plein, bondissant et ralenti. A ce moment, le cœur 



main ; en même temps, persistent le coma et les troubles 
cérébraux. Le pouls peut donc nous donner une excellente 
idée de l'état vasculaire de l'encépbale. Si l'animal eût dû 
se rétablir, peu à peu, la lenteur du pouls eût diminué. Les 
gruppetti qu'on observe souvent en clinique, et qui font 
dire que le pouls présente un dicrotisme intermittent, 
sont dus à l'action des mouvements thoraciques sur la. 
circulation. 

3" (Phase inflammatoire), le pouls prend alors les carao— 
tëres du pouls inflammatoire (120 à 130 pulsations). 

Si le choc est mortel, le pouls devient aussitôt petit* 
rapide, incalculable. ( Voy. tracé n» 15.) 



Bbspiiution. — L'observation du chien a' 48 peut nous 
fournir l'occasion d'exposer les phases de la respiration 
dans les chocs graves. On observe cinq phases : 

1* Phase d'arrêt on iélanique, commune à tous les chocs 
légers ou graves. [Voy. les tracés des Pl. I, II, III, IV.) 

2* Phase d'accéiéralion primitive : elle fait suite au 
choc et ne dure que quinze à vingt minutes : elle est le résul- 
tat de l'excitation directe des centres respirateurs. Elle s'ob- 
serve aussi dans les ctiocs légers, moins accusée et moins 
durable. (Voy. les tracés des Pl. I, II, III, IV^) 

3" Phase d'irrégularité et d'intermittence. Elle n'appar- 
tient qu'aux chocs graves ; elle indique toujours une gène 
apportée au fonctionnement respiratoire, par des lésions 
des centres bulbaires de la respiration, ou des nerfs qui 
en partent. Chez notre chien nous avons observé, un poin- 
tillé hémorrliagique très-abondant, sur le V de substance 
grise, dans les noyaux pneumo-gastriques. Sur le chien 
l_n»6Irts, Pl. XVII et sur le n* f)3, Pl. XV), on observait un 
caillot sanguin autour du nerf pneumo-gastrique. Ces in- 
termittences et ces irr^ularités des mouvements respira- 
toires sont d'un mauvais pronostic. Il en est de même de la 
respiration trés-stertoreuse : car le stertor est dû à la pa- 
ralysie des muscles du voile du palais ou des lèvres de la 
glotte ; et souvent, il s'agit d'une lésion des noyaux ou des 
nerts moteurs de ces organes. 

4" Phase de ratentissement. ~ En général, ce ralen- 
tissement est surtout caractérisé par l'ampleur et la lenteur 
de l'inspiration. L'expiration est courte, et il n'existe pas 
de repos intermédiaire (12 à 14 pénibles respirations au 
lieu de 16 à 20 chez le chien n''48). 

5" Phase d'accélération secondaire ou inflammatoire. 
— Dans les chocs légers, on observe une courte phase syn- 
copale ou tétanique, et une phase d'accélération assez 
brève. Après dix ou vingt minutes, l'onJre est rétabU. 

Dans les chocs foudroyants ; arrêt complet et immédiat 
de la respiration, ou lenteur excessive avec irrégularités 
et intermittences. C'est ce qu'on désigne en chnique, sous 
le nom de respiration lente et pénible. 
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ï}e cette iHade d^ modiflcatipi^s du rçtals, d^ la respira- 
tJQn Kt de ta température (elle àcquerr^ pfie' plffs' ^^n^e 
valeur encore, lorsqu'on lira la suite dé nos noqibreuses 
observations), «n peut tirer cette conclusion générale : 
tout 'concorde pour fortiflep )4 théorie du choc, telle' que 
oons l'avons exposée : phénomènes cérébraux, pouls, res- 
piratioD, température. 



r>elildleiu. 



Il résulte de nos observations, que, suivant le point 
d'application de la force percutante, dap^ les c}iocs sur le 
cr&ne, les lésions sont le plus souvent différentes, et que 
lei^r'aymptomatologie présente aussi des variations impor- 
tantes. 

a) Chocs antérieurs ou frontaux, et breginaliques. — 
Le cIm^ n* 48. qui nous a servi de type pour la descrip- 
tion générale des phénomènes du choc, est un exemple re- 
marqiiable des effets du choc antérieur : nous y revien- 
drons plus loin. 

En général, les chocs frontaux sont toujours d'un pro- 
nostic'grave : il est beaucoup plus facile de tuer un anitoal. 
un chien par un coup sur le devant de la (été, que suf* les 
I^rties latérales. C'est ce dont il sera facile de se convain- 
cre, en )îsaiit les observations, qui vont suivre. 

Les chocs sur le devant de la tète peuvent déterœihef . 
ayons-noi^s dit à j>ropos de l'anatomle pathologique, des 
témorriiagjes des lacs de là base du cerveau, |Jes l|éjln9r- 
rhagies péri-protiibérantielles, péri-bulbaires, péri-mëduj- 
l^pes, 01^ i^es bémorrjiagies ventriculaires. 'Citons des 
exemples de chacune de ces variétés, et compaxQiis ]^^r 
symptomatologie. 

If Tffïcî lip Pffspplp ^"piîp IfépiorFh^çie très-mtensç d^ 
lacs cérébraux: 
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2* Les dcfox lacs sjlvieiui, le lac central, el les ceneiiz pM-pédooea- 
leires sent le siège d*hfoiorrhsgies, dVpancbemenU de sang, i irradiationa 
l>éripliériques, qui les sonlëve et les distend. Sur le cadtTre des caillots de 
sang a moitié coagulé rempliasent ces espaces. 

3^ A la face antérieure de la protubérance et du bulbe, petits csillots 
bémorriiagiqaes. entourés d'une zone de suffusion séro-sanguine, êituéè nms 
la pie-mirt^ aux points indiqués sur le dessin. 

lêUme de reneépkmU et bulbe. 

Sur le plancher du quatrième Tentricule, quatre foyera de ramollisse* 
ments bémorrhagiques ; deux de chaque cOté de la ligne médiane au niTeau 
de Taxe transTersai ; deux, pr^ de la pointe inférieure du losange bulbeira, 
ajant détruit en partie le V de sulrâtance grise. Ces fojera sont diffus, 
formés d'un mélange de détritus de substance nerveuse et de petits foyers 
de sang épanchés: ils constituent une sorte de bouillie blanche, rosée 
avec ecchymoses rougeâtres A Tangle inférieur du losange, à Tentrée du 
canal, petit caillot sanguin, fermant cette ouverture ; à Tangle supérieur, il 
existe on petit caillot analogue, qui obture l'embouchure de l'aqueduc de 
Sylvins. our des coupes transversales, dans la moitié inférieura du bulbe, 
tmblé iëmçmin très-fin . Sous le repli de Tarachnoîde (qui se porte de la face 
postérieure du lobe médian du cervelet, sur le collet du bulbe, dans le Isc 
cérébelleux postérieur, petit caillot en fer à ekeval. Enfin, è la partie posté- 
rieure du ooUet du bulbe, et sur les 2, 3 centimètres correspondant de la 
moelle cervicale, on observa, souê l'arachnoïde, plusieura petites hémorrha* 
gîea, qui soulèvent cette membrane : elles sont analogues à de petites phlyc- 
tènes sanguines, ou à des tachea pétéchiales surélevées. 



Remarques. — l"" Effets du choc: opisthotonos, roideur 
des membres, arrêt de la respiration et battements tumul- 
tueux du cœur après la suspension de la respiration. Ces 
effets si rapides et si violents, tiennent au procédé em- 
ployé ; la disposition de la tige de fer, appliquée bien per- 
pendiculairement au crâne, a favorisé la formation d*un 
cône de dépression considérable 

2*" Pupilles punctiformes, se dilatant avant et après la 
mort, phénomènes que Ton peut rapprocher de ce fait que 
le nerf moteur oculaire commun s*est trouvé, à Tautopsie, 
entouré par les caillots sanguins de l'espace arachnoïdien. 
n a d*abord été excité par le sang qui s'écoulait, d*oti con- 
tracture delà pupille; puis, comprimé par le sang, qui s'ac- 
cumulait en cet endroit, il a été paralysé, d'où dilatation de 
la pupille ; 

3® Rapprochons Tarrét brusque de la respiration, tiès le 
deuxième coup de maillet, du fait de la destruction du V de 
substance grise du plancher bulbaire. 



-fe- 
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T. S.l0"*. ,, 

& t K. lOu., tioDTèia èbi^ Sn rnSme bEtniîdëiili lai Ti etU irôH àt la 
tMe, miis plus TiolenL La mpiratioa s'srrêle pcndml qurlquM îdMdU, 

des qDitn nmnbreB. p;^l|ei julDclirormes J_. H. 17". Spismes raspiri- 
loira*. UoDTemniU rétleies coraifni ibolik Penilanl ciaq miaulss enTiron, 



ihlb. V. Holdeur da 1b ({itnie. RcBt>i ration tT«s-ïuficr6cie))e H irréftu' 

liii*. L'animal meurt. La température baisse après la mort, T. H. SS';). 

Larâor eontinae 1 liitll»; un certain tsm^ apr^s iri^l de la reejiiratioD. 

-Ain«Ptil. (Voy. Pt. XV], n» 1. ) — Crâne. Pas de triclure. — ï>%rt- 

<tt?f«. Bi« entra la dure-nère et les os. 

CmûC arttlmaUieiuit. Dana la cavité arachnaldlenne, épinpli^inaDi da 
toD^-a^ cO^nUi de 1 mlllimitres dVpaÎFBeur, recourrant la eonTflxitd 
d«« dCus btoisphiire». Il exiete eussi, à la base, dans la MTiti 
uaduMldi«DDe, «utonr dn bulbe et dea deux premiers centimètl'es àt la 
ittoelle. 

• Btmit^ril. Sanf: .et>»pi\i dam In laet araeiiKùliimi dt ta iilt. 
Atiû la acisinre de &;flTius, eutre tes p^tlonralee, danî la i^iiide ftute 
de Bichat, et dans les canaui basilsiree du bulbe et de la prulubérince. 
■ 9aa*. Pth i>otntill«MD^in,dinsla metiX iuférlsura dii knanfte biliaire; 
n .Ml inûr^able tnitoat au niTean du V de aubslancê |^>e des nnfauz 
ptiauina-gtsthques(ai] î). Sur des sections IransTeraales, Gii (liijàeté, dît» 
le ^âni fiiBritur du bnlbé. 



Dan» rçbservation. suivante, on rerâat-qilef'a pliis pàHi- 
colîèremeat : la dilatation des pupilles, les secousses coD- 
TUlstTéS dans les membres, succédant à, llile toidelir téta- 
nique; puis, i'impuis:jance complète et persistante des 
moaTÊments des membres : c'était là encore, le fait des 
lêsïoM ^pyramidales, où des fàisceaiit psj'c'">-'i>'^,të*^''^ ^P^ 
membres. L'animal agitait ses pattes d'uae ra.on désordoh- 
iiéè: mais il ne poiivaitle» diriger, les fibres motrices vo- 

!o_niaiVeà descendant de i'ençéphalé, àjànt ét4 attëinfës. 
lamaîs nous n*avons observé cen faits, à la suite de cbocs, 
n'ayant pas déterminé des lésions des falsceaiix motéllrs. 
Et^lê^p^pbmèùes sar l^quels nous appelons i'âttehtiot., 
ont duré plusieurs heures I 
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3 h. 10 m., ODeovielM ranimai mr la flanc da cdié oppoaé (rar la flanc ganeha); 
le t r êm h hm ê mt noua parait dèa lora plna accoaé à àr^itêj aortoot danala patta 
•ntériaim. U parait aToir oaaaé à gaucha. 

SoQTanty ranimai agita aaa pattaa dans l'eapaca, aana aocana provoca- 
tion. 

A 4 h. 1/4, T. R. 35^; R. 36. MêoM tremblament dans le cOCé droit, et 
parfois dans le côté gaocba. Sansiiâlîté réflexe coméenne diminnéa. Lors- 
qu'on tire Tanimal par laa pattaa, il soalère U tSte aa-daasos da sol, la 
maintiant droite, quelques instants, et lait des moaTcmenta des pattes, 
comme s'il Toolatt aa soolevar et marcher. 

L'vrine eatexaminéa 3 on 4 fois, on ne trooTepas de ancre. Il meort dans 
la soirée. 

AuTOPau (la lendemain malin) (Yoj. Pl. XVI, n^ 2.) — Crame, — 
Fracture ayant brisé la paroi droite du crftne, à son insertion à la base. 
La Kgne de fractore forma nne couibe de convexilé dirigée du cOté de la 
sdle toreique. 

Dwn wi èi ' t . — * Paa de sang entre la dure-mère et les os. 

CëmU ormekmMienme. — Sur l'hémisphère droit, dans sa partie posté- 
rieure, caillot de sang coagulé, d'un millimètre d'épaisseur an plus. Ce 
caillot recouvre aussi le cervelet, et s'étend autour du bulbe, dans la cavité 
arachnéidianne ; à U base, dans la foase sphénoldale, petit caillot d'un mil- 
limètre d'épaiasenr. Le caÛlot, qui est sur le cervelet, se prolonge dans la 
fente de Bichat, Jusqu'aux tubercules bi-jumeaux. 

Bmièê. — Geillot en eraiuant au en fer à cheval (en l), au niveau du 
repli de larachnolda, qui se porte du lobe médian du cervelet, à la partie 
poatériaure du bulbe. 

Piqueté hémorrhagique du quatrième Tentrieule. Très-beau pointillé rouge, 
au niveau des deux branches du V. des pneumo-fmstriques. 

Le canal central dana 3 ou 4 centimètres de hauteur, est le siège du 
même sablé héinorrhagique, ainsi que l'aqueduc de Sjlvius. Ce 9eAl4 se voit 
ausaî aooa daa coupes transversales, dans l'épaisseur du bulbe et delà protu- 
bérance. 



Remarques. — Au poifit de vue afiatomique : 

1* Hémorrhagie des sinus arachnoïdiens de la base. 

2* Sablé du yentricule bulbaire et du canal central. 

39 Caillot dans Tarachnoïde et caillot en croissant au ni- 
veau de Touverture de Magendie. 

Au point de vue symptomatoloçique : 

1* Jamais perte absolue de connaissance durable, dans les 
!!•• 4 et 5 ; car il n'y a pas de lésions de la convexité ou de 
la partie antérieure des hémisphères. 

2» Tremblement et faiblesse musculaire des membres, 
coïncidant avec une hémorrhagie des sinus de la base. 

3^ A chaque choc, convulsions des yeux en dehors. 

4P Descente remarquable de la température après le choc 

DUBBT. ^ 



«cch^nieMi, dlfKt l» fit-Mire, soiu lecantlbtsiUirederarofAiiDlA. Catont 
d* pMUMpÛjctèaM niigiiiiiM, ayint saulari l'anehniddc, A'aa roogs touef, 
maîouim i'nu ■oiiaratM. itm qd milanga de ssag elda liquida eéphalo- 
racbSdieit. BHm formeat deux groupes bien disliucli : 1" l'un au niveau du 
bord înMrioqr de la protabfraace (eu 5, PI. XV. a" 5i; ; f l'outra, an ni- 
Tsan dneoUalda biiUife et de la moella eerricale (en S et (, PI. XV, n" Sti. 
Undet ctiDota aonB-aiachnoIdiena du bulbe, tient par un proloDgemeot fi- 
lifom«,i nacaiUot iiitra.«raclmoIdien. Ce fait, bien observé, dous montre 
comment lea hémoirbagiM soua-aiichnoidiannBs, rompent le Teuillet Tiac4ral 
d« l'arachnoïde et ■BTipandentdana la grande cavilé arachnoldienae [«a I ri 
t. P1.XV, n" SI). 



Remarques. — Au point de vue aiialomiqtie: 

lo Lai^ ecchymose, avec sillons sanglants, soua la pie- 
mère, au DÎTeau du lieu où a porff* le clioc sur le crâne. 

NoUfl ayons déjà donné l'explicalion la plus probable du 
mode de formation de ces ecchymose»). Elles sont le résultat 
du redressement du cône de dépression, et du vide qu'il 
prOdtiit en se relevant; 

2* Le choc sur le crâne est antérieur et médian, et d'au- 
tre part, l'effort du liquide céiilialo-rachidien a lieu sur la 
partie antérieure de la protubérance, au collet du bulbe, où 
existent les phlyctènes sanguines. Le cou])a porté dt> haut 
en bas et d'avant en arrière : la transiuîs^ion du choc, j>ar 
le liquide rachidien, a donc eu lieu, suivant la prolon^'ntion 
de l'axe de la force contoiidantn ; 

3"" Nous voyons, dans ce fait, comnittut le.s hémorrhagies 
de la pie-mère se répandent dans la cavité araclmoïdieime 
en déchirant le feuillet viscéral. 

Au point de vue des symptômes : 

1° L'opisthotonos tétanique du début : 

2* La syncope tétanique respiratoire, etc.; 

3** Les mouvement<i convulsifs des membres, contempo- 
rains de l'épanchement au niveau des pyi-amïdes bulbaires.' 

L'observation XIV. noua offrira un bel exemple des lé- 
sions péri-inilbaiTVS, à la suite d'un choc au-devant de la 
tête, avec secousses convidsives (par irritation mécanique 
et choc du liquide au niveau des régions motrices), suivi 
de AOrt rapide, par déchirure des nerfs pneumo-gastrlques. 
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Rbmarques . — Au point de vue anatomique : 

1® Sillons sanglants des hémisphères ; 

2** Sablé sanguin de la substance grise du ventricule bul- * 
baire et du canal central ; 

3» Arrachement des racines des pneurao-gastriques, par 
un épanchement sanguin péri-bulbaire. 

Au point de vue symptomatologique : 

1* Secoussses, mouvements de moulin, de va-et-vient, 
dans les membres, secousses dans les muscles des paupières 
à droite et^à gauche. Ces phénomènes doivent être attri- 
bués à Faction mécanique, excitante, du sang, sur les pyra- 
mides antérieures, sur le nerf facial, etc. 

Nous ne pensons pas que la cause de ces particularités 
réside dans la compression du gyrus sygmoïde , parce que 
ces phénomènes avaient lieu à la fois des deux côtés et sur- 
tout du même côté que la lésion. L'excitation de la dure- 
mère ne saurait être invoquée, car il s'agit d'un animal 
comateux et complètement insensible. C'est une action 
directe sur les faisceaux moteurs. 

2» Au contraire, c'est à l'excitation de l'écorce grise mo- 
trice, que nous attribuons l'attaque épileptiforme termi- 
nale. 

C'est probablement la congestion, autour du point com- 
primé, qui l'a produite. Cela résulte d'expériences que 
nous avons entreprises sur la manière dont réagit l'écorce 
grise, sous Tinfluence des excitations ; 

3* Nous rapprocherons l'arrêt si complet et si brusque de 
la respiration, du fait anatomique de l'arrachement des ra- 
cines des pneumo-gastriques, au niveau du bulbe; 

4* On voit que le choc, qui a brisé le crâne, a retenti au 
niveau du plancher bulbaire, et du canal central ; puisque 
là, nous avons trouvé, à l'autopsie, de petites lésions hé- 
morrhagiques. 

L'observation XV est un exemple A'ataxie locomotrice 
tratimatique^ survenant à la suite de coups sur le crâne, 
ayec léAion des cordons postérieurs de la moelle, au ni- 
veau du renflement brachial. 
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OccaponMioiis, maintenant, des lésions du plancher du 
lUcUriime ventricule^ à la siiite des chocs frontaux. 

Là, les particularités symptomatologiques, qui jettent la 
note spieialey au milieu «des phénomènes généraux du choc, 
varient selon la région du plancher bulbaire, qui est le siège 
des lésions hémorrhagiques. 

Un petit foyer hémorrhagique, au niveau des noyaux 
moteura des muscles des yeux (chien n® 48, voy. Pl. XIII) 
détermine des oscillations oculaires. 

Au niveau des noyaux masticateurs, des secousses des 
mâchoires. 

Près du noyau du facial, des secousses (nous nous ser- 
vons du mot secousses avec intention), dans les muscles de 
la face des paupières. 

Voici maintenant un exemple de lésions des noyaux pneu- 
mo-gastriques, où Tinfluence sur le plancher bulbaire, de 
chocs progressifs, est bien remarquable. 

EzP. XYI. — - Chocs légère et progressifs^ tris^nomhreux, sur le devant du 
erâms, — Karehs progressive des phénomènes généraux du choe. — Lé- 
aioms kuUaireSj primeipalenêent des nogau» pneumo-gastrigues et des corps 
rmti f Q rme» . 

Amphithéâtre d'anatomie des hdpittnx. — Laboratoire de M. Tillaux. — 

15 octobre 1877. — N® 60. 

BnonBê moloeee pyrénéeii, croise, i poil gris fauve. 

a) On applique far le haat de la tdte, une série d'une vingtaioe de 
ooiipa aodMs, à Taide d*un maillet de bois. On Toit ranimai, i mesure 
que le nomhra de coups augmente, passer par les phases suivantes : étonne- 

ment, aflaîbllssenient intellectuel, étourdissement puis perte de connais» 

•anoe,deplas en plus profonde. U renverse sa tdte sur le cdté, ses yeux sa 
fermentyet il semble dormir d'un sommeil profond. Il y a miction et déféca • 
tion invdontaires. Après deux ou trois minutes, Tanimal revient à lui : mais 
il reste encore pendant un certain temps dans un léger abrutissement. A ce 
moment, R. 12; P. 40; T. R. 30o,4. 

Apfès 5 minatee : R. 16 ; P. 56. 

b) Après 30 on 40 coups de maillet, peu violents, l'animal tombe dans 
le eopor et la résolution : R. 8 ; P. 36. 

Il reste dans cet état environ 4 à 5 minutes. 

e) On attend environ un quart d^eure. Troisième série de coups de 
maillet, m peo plus violents que les précédents : R. 8 ; P. 46 ; T. R. 40. 

Héeolntion, somnolenoe; Tanimal revient à lui, après 5 minutes. 

d) Repos pendant 20 minutes. On applique ensuite, sur le haut de la 
iMm, ODS série de coups de maillet, de plus en plus violents, sans cepen- 
dant user d*iiDS grande ibroe. 
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La raptrat^on $uit ane décroissance progressive : (a) fl. 
IfiT— (il) B. 8 -r: (e>'B."8 - (d) B. 6. 

4° AtÛrODS ea&n l'attention sur ce fait, que, dans ce cas, 
1^ cbpçs aur le devant de )a t^te ont surtout retenti ^a 
aiveaa du plapcher buUiaire, région de l'encéphale, ou nous 
trouTona des lésions bémorrhagiques. 

Le liquide cépbalo-nicliidipn incessamment repoussé, ré- 
percutent tous les cliocs du crAne sur le plancher bulbaire, 
s'y est peu ft peu accumula, et a produit ce ramollissement 
et cette ëlongabon des corps restiformes, que nous y obseï^ 
vous ; 

5" Au fait physiologique de l'arrêt de la respiration, cor- 
respond la lésion anatomique des noyaux pneumo-gastri- 
ques, du V de substance grise qui est tx'ùAé de petites 
hémorrbagies pun^Uformes. 



Nous avons voulu véritier, si rt^llcnient les secousses 
rmisculaires pouvaient étr^ attribuées à l'irritation méca- 
nique des petits foyers hémorrhagiques du plancher vrntri- 
culaire, sur les noyaux moteurs correspondants. 

Les deux expériences suivantes nous permettront d'afiii^ 
mer qoe des excitations mécaniques (faites directement en 
introduisant une sonde cannelée à travers la membrane oc- 
cipit(}-atl<Hdienn.e), sur le plancher bulbaire, donnent lieu à 
s des muscles correspondants aux noyaux con- 



Bxr. XVn. — CbMMMM fMwtMA* 4» MU à l'aida if vm Jmi< aunuUt. 
StcoMM* Jtiu U* mutcUt comipondanli ava luyatia UtU. 

Labonloira da l'unghitliéltre des hflpitaux, — N° 54. — 11 oclobr* ISTT, 

ÇUen vàt «t Utnc uitinj, tjint <Ujà servi i une aipf rieace. 

L'uùmlwtaUMhC soc USB Ulili 1 onoedoaaepss d'anasthésique. 

Ou 111 limiiii IraïUTWMlamaDt Isa moacles da la cu^a, k laur iusertioD 
ocdriflt it^ mal t si} la membrma« occïpito-aUaldiaQna. 

' Cnlaln* nfÎMfo l'uimaL Puis, par une indsioa prudemment cooduita. 
sa fUl mf tfjWÎpama onvntiire i eau* mambrane ptèa da taa inaartiou i 
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. t d'tbord liait k aucun pUnonènô. Cctt ^ 
• iU« : U panlt ipuiaé st dui* ntw ■ôrta dé coinâ. 
a Viitt d'fienis. 

fa fat ininMhiita, de noùreià, j)«r l'oâTéTlari 

Irtdieaa». QoÏm qn U dirige litjnl«m«iit (m dobt on sa raa 
M poiÉtua dn piriilonj et ^'on tôache lea corps resliTamiea, ( 
tnctim dé* futrê mrâkbraa ; violiiit opUtkoioxot. 



ccipilii-at- 



Fij. tt. — Schima de la piq|gctian des 
nojaDs dta ncHt bnlbtireé aar lé pUii- 
cher du qnatritaa Tantricuifl. — M., 
moelle ; C. ri., corpà lëstiformes; — Fid. 
SoP'. pMoacnles cirébelleux supérieurs. 

— ^,, nojau da spinal. — Bm., 
Noyau dô rhyjJdglbMe. — Pu., noJTiU 
du pneumo.gasini^r. — 91. , nojia dii 
gloeào-plu(ngieu. -- P. et Mi, aoyaui 
do fadal e( du moLeur oculaire externe. 

— TV., nojau du uijumaau. — Me., 
DOjtsudu moteoi oculaire commun. 



l'aida 

ta mèmbrsDe occipilo-gtloîdiënné. — [Ba 
A, secousses dans les commissures labia- 
les, la lÈvre supérieure et l'aile du nez ; 

anil de ta mpintion : en C, arrêt des 
batlemeuts du cœur). 



Od porta en bas, la pointa de la sonde, mus avac les plus grandes pré- 
caDtionfl> la nwpirUioti devient pénible et slertoreuse. 

Repop da dix nnuutai. 

En dirigatnt la bec de U soode, en haut, vara la moitié supérieure in 
plancher (ce dool Je ma rends compte par l'appréciation de la lougueur de )e 
•onde qui a pénétré), J'obtiens, à cbaque contact de U sonde cannelée sur le 
planchn, iu tétMuet datu la eommùiurti latiûUs, ta Itvrt tupfnturt et 
tûUê ia «M. D'ailleon, on n'observe rien dans les membres) la reapîra- 
tioD coDtiniie asMi câline. Cette excitation répétés à cinq ou six reprise* 
di^inatM, donna lee mSmee résultat* (an A, tig. il). 

NonvMD Kfat da quinia' ijxinutee. 

i* dirig* la beo da la «ondb caun^, au bas, et sur la ligns médisue, la 



— 113 — 

ranimai peut le relever et ix>ercher, sens troubles moteurs. Pendant It cin- 
quième minute, pouls plein, à PO : la respiration, qui est accélérée lé- 
gèrement, redevient régulière (R. 20;. Il a des envies de rvMi'r : rien dans 
les moavements. 

III. Troinétiê coup sur la t£te. Il est renversé sur le dos et tombe en 
poussant d'horribles cris de douleur. Convulsion des quatre pattes. Il tourne 
sur lui-nême, le cdté gauche restant attaché au sol. Puis, roideur de la patte 
postérieure gauche étendue, les trois autres étant iléchies et roides. Si on 
vient à toucher, ou à pincer les pattes, la roideur devient plus accusée. De 
temps à antre, on observe quelques légers tremblements, dans la patte pos- 
térieure droite. 

La pupille gauche est plus dilatée que la droite. Après trois ou quatre minutes, 
l'animal revient à lui et se met à marcher sans troubles moteurs. Il urine 
volontairement : on trouve quelques traces de sucre dans son urine recueil- 
lie aussitôt. 

Après dix minutes, il a des vomissements sanguinolents : cela tient au 
saii^ qu'il a dégluti, et qui provient d'une fracture des os du nez. 

Le lendemain matin, Tanimal es^t en parlaite santé. Il existe une eci-hy- 
mose sous-conjonctivale de la paupière inférieure droite, produite par 1 ex- 
tension de l'épanchement, déterminé par les coups de maillet, sous la peau 
du crAne. Rien dans les mouvements, la sensibilité, les organes des sens, 
etc.. P. 100; R. 20; T. R. 38". 2. 



Il en est de même, dans rexpcriencc suivante, où Ton 
trouve tous les signes des chocs li'*gers : perle momentanée 
de la connaissance, de la sensibilité et du mouvement : mais, 
jamais la respiration ne reste suspendue plus de quelques 
secondes ; le pouls n'est jamais très-lent ; et la température 
ne s*élève pas. 

Exp. XX. — Ckorz latéraux. — Phénomènes ffénérana dt choc passa gas. — 

Rétablissement de f animal. 

Amphithéâtre d'anatomie des hôpitaux. — Laboratoire de M. Tillaux. — 

N** 47. — 18 septembre 1877. 

Petit chien lou-lou. 

Avant le traumatisme : P. 12U; R. 24 ; T. 3K<>,2. 

N* 1. — On lui donne un coup de maillet, sur le côté droit de la tftle. Il 
est renversé d'abord sur ses pattes de derrière, puis il tombe sur le côté 
gauche. Les membres des deux côtés deviennent un instant roides. Puis, il 
se relève et chancelle comme un animal ivre. Après quelques secondes, tous 
ces phénomènes disparaissent. 

N** 2. — Après dix minutes de repos, nouveau coup de maillet. 

Renversement sur les pattes de derrière, oscillations et chute sur le côté 

gauche ; légère atUque, ébauchée, d'opisthotonos ; miction. Ces troubles 

disparaissent après quelques secondes, et Tanimal s'enfuit^ en couront, vers 

la porte. 

' N*' 3. — Nouveau coup de maillet. Le chien tombe sur le côté droit. 

DUHBT. 8 
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pupiUaires ; mais aussitôt, ranimai a de la faiblesse, dans 
les membres du côW oppose^ au choc ; il vacille et décrit 
des mouvements de rotation. On donne un coup de maillet, 
avec une force modérée, et en diminuant la violence par la 
préservation du crâne à Taide d'un linge : le retentisse- 
ment, du reste, a lieu surtout au niveau des hémisphères ; 
il y a commotion probable de la région motrice de Técorce. 
On a vu, à propos de la discussion des lésions du contre- 
coup, la confirmation de cette doctrine. Comme il s'agit 
d'un choc latéral, peu d'élévation de temp«»rature. 

B. 2» Au contraire, dans l'expérience n^ (>, deux jours 
après, le choc est plus violent et porte sur la partie anU'^ 
rieure et médiane au niveau des bosses frontales. Le résul- 
tat consiste dans les lésions suivantes : l*' pointillé k la 
pointe inférieure du ventricule, ce qui, ainsi que l'arnH de 
la respiration et du cœur, indique un choc bulbaire ; 2'» des 
phlyctènes nombreuses de la partie antérieure des pédon- 
cules, de la protubérance et de la moelle, où passent les 
fibres motrices cérébro-médullaires. Or, nous avons un peu 
de roideur tétanique et des secousses dans les pattes. Le 
fiot du liquide céphalo-rachidien repoussé, a donc suilout 
commis des violences au niveau du collet du bulbe et de la 
moelle cervicale : on a observé des secousses, et non des con- 
tractures, parce que des fibres motrices ont surtout été lé- 
sées et non des fibres sensitives (fibres des corps resti- 
formes). On a obtenu l'effet qu'on aurait constaté par le 
pincement des fibres motrices antéro-postérieures d<* la 
moelle cervicale. Cest là le choc du collet du bulbe et dr 
la moelle cervicale. 

Enfin, comme il s'agit d'un choc frontal, avec retentisse- 
ment bulbaire, élévation marquée de la température*. 



Cependant, les chocs latét^aux, lorsqu'ils sont très-vio- 
lents, peuvent donner lieu à des phénoinèt^es généraux de 
choc très- graves: troubles de la respiration, lent**ur du 
pouls et élévation considérable de la température, ^/est ce 
qu'on remarquera dans robser\ation qui va suivre. On y 
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trouvera aussi des lésions du choc, dites lésions par cm-^ 
tre-coup, sur le mécanisme desquelles nous nous sommes 
déjt\ expliqué. Enfin, et nous désirons attirer spécialement 
l'attention sur ce point, des lésions survenues au niveau des 
régions motrices des hémisphères, ont donné lieu à des 
troubles moteurs, qu'on a pu distinguer au milieu des phé- 
nomènes {généraux du choc. Il s'agit de secousses muscQ- 
laires très-accusées et tresser sisianies. Enfin, dans cette 
même expérience, au début, on verra aussi les effets immé- 
diats du choc Iiémisp Jiériqtie, tels quQ : roideur fligitive des 
pattes du côté opposé au choc; engourdissement des mou- 
vements des membres : pleurosthotonos ; mouvements de 
manège etc. 



Exr. XXII. — 1" Chocs latéi-aux Wgers («"** 1,2 et 3) avec phénomènêi U" 
misph^riques : roideur du côtf opposa ^ manège^ pleurosthotonos, etc, — T 
Choc latéral grave : trouble de la respiration^ du ponls^ de la tempfraturt^ 
— Phénomènes de lésions localisées an niveau des zones motrices des 4Aiît- 
phères. 

Amphithéâtre d'anatomie des hôpitaux. — Laboratoire de M. TiUauz. — 

N** 46. — 17 septembre 1877. 

Chien braque, rlp fbrto taille. 

N"* 1. — On i)laco sur le cote drùit de la t<*te un linpe plie en plusieurs 

(loul)k's. et on lui (lonn<Miii coiij) (le inuillt'l. Il toiuln', penî un instant coa- 
naissoncc, iDurno la trte do cuLé, a cjuclques secDUSses dans Ips memljres. 
puis revient à lui. 

N'' -. — A h. 1 î, - coups de maillet à drottr. Il inmhe, renverse la 
t«^te enaiiière et roiiiit les (jualre menihres ; opisthotonos. D' /' ration invo- 
lontaire. La rrsj,irn(ifjii s'arrt'Me d'ahord ; piii?. il fait (juchjues mouvements 
respiratoires profonds, irré^'uliers, et ({uelfjuefois stertoreux. Les i/eu^ tont 
ronvulsr-s en bas; h}^ j.iijiilics non dilatées. l*uis, quelques secondes après. 
la /'fs/'irr.tinn revient : on conipli- d'abord s resj)irations par minute, puis t.. 
{.V /i(n/ls est à 51», plein, mais iaible. IN'udant les deux ou trois minutes qui 
suivent, on observe lu roideur dans les pattes du côté franche : j)niselle dispa- 
raît à son tour. Après (jualrn eu cintj ndiniles, l'animal est complètement revein: 
à lui. A '.» b. 7 m. H. *-'o ; V. Ici îavec ^TUppetli). ^V//»vfr/o« abondante. Lu 
sensibilité, d'aborJ eufrourtlie, est n.'venue comjtiétement dans les pattes. A 
1» h. !') m. l'enlraîui! cet animal par sa chaîne ; il tondre d'abord sur le cùle 
fraucbe, puis il se im-t à marcher. Il nn* suit parfaitement. Pendant quel- 
ques pas, le côté qnurhe paraît un ])eu plus faible. A 10 heures : P. 8i' ; 
K. is. 

N" :!. — A lOh. «') m., un coup de maillet du côté droit. Aussitôt Tanimal 
pousse dos Imrlements de douleur, il est renversé sur le dos, en pleurostho- 
tonos du côté droit; mais il se relève aussitôt^ décrit une dizaine de Maure- 
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ments éê mMné§0, «otoiir du cdlé droit comiiie pivot. Puis, il :>'eiifiiit en cou* 
Tant dn oOlé de n OAbuia, «jant sa parfaite connaissaBce, et tous ses mou* 
Temeotf . La MnaUiilité eat conserrée ; la respiraiioD légèrement aecAérée. 

N^ 4. -—A 10 b. 12 m. Nouveau coup de maillet sur le côté droit. Aus- 
sitôt : pattes étandiMS, tdta renversée en arrière, Tiolent opisfkùtomu. Arrêt 
complet la de #««|nrs<ios pendant deux minute8.L'animal a perdu connaissance; 
la ntfirmiiûm revient d*abord faible et superficielle, puis plus profonde. 
Après cinq minntaSyR. 24. J'excite Tanimal, en le pinvanti ausâlôt : moave- 
ments défordoimés des quatre pattes qui restent étendues, battent l'espace, 
tandis qall est ooocbé sur le flanc. H semble qn il veut fuir, mais il ne peut 
diri((er ses mouvements. Tftue très-saillants, congestionnés ; la membrane 
nictitants las recouvre, ils sont convulsés tous les deux, en kaut et tm dt- 
itmêt fmpUlu petites, la gaucbe punctiforme, La <ejwi&t7i'/^ réûexe cor- 
néenne est conservée. On renouvelle l'expérience de l'excitation : mouvements 
désordonnés des quatre pattes. A 10 b. t!3 m., accélération très- accusée de 
la re^irûti&mt 120 respirations par minute ; de temps en temps, une respira- 
tion plus profonde. Spaimet dans la face et la commissure labiale à droite. 
La roidenr des quatre membres persiste ; les deux pattes postérieures soot 
flécbiss et roides. Aussitôt qu'on les touche, mouvements désordonnés. Le 
panïê est à <»4, avec des intermittences, des arrêts pendant quelques secondes. 
La sensibilité pêraii ceptnétmi consfrtéê amx quatre f.attft. £Ue a seulement 
été un instant engounÛe. L'animal est resté couché sur le côté gauche ; les 
ê paimtt eontinnent à droite, dans la commissure labiale. 11 jr a en Cf* spas- 
mes par minute dans les muscles. Les spasmes sont plus rares, plus irrégu- 
liera et moins accusés dans YorbiemUire des paupières du même cOté. Les 
yeux soot toujours convulsés. On soulève l'animal et on le couche »ur le 
côté droit ; on remarque alors des spasmes dans le temporal et les muscles de 
la face du côté gauche. L'animal a-t-il encore perdu connaissance ? Cela est 
parfoitsmsnt discutable ; car, aussitôt qu'on lu touche, il fait des mouve- 
ments pour ss lever et fuir.* mais ils sont désordonnés. On essaye de le 
changer de eOlé une seconde fois : U résiste et s» raidit. 

A 10 h. 35 m. R. 32, profonde ; P. 7J. Teux toujours convulsés. Il 
n'j a pas, i proprement parler, contracture des (]uatre pattes, mais roideur 
dams la position où eUes se trouvent. 

A 10 h. 40 m. La téta était constamment renversée en arrière ; mais je 
pois la Ini fléchirt et, pendant ce mouvement, la respiration se ralentit 
oonsidéfaMemsnt et devient stertoreuse; puis je laisse la tète s'étendre de 
nouveau, et aussitôt la respiration s'accélère d'une façon démesurée . Pendant 
le mouvement de flexion de la téta en avant, les pattes antérieures s'éten- 
dent droitas et roides ; les postérieures sont tléchies. Les spasmes de la 
commissnrs droite ont cessé. La respiration est stertoreuse. Toujours de la 
i 'û iésm ds la n stpsêm Quand on marche sur les pattes de l'animal, il les re- 
tire parfaitement. 

A 10 h. 49 m. Respiration toujours stertoreuse, <à 8iji; P. \0>\ faible ; 
yeiur toajoiirs convulsés t les deux pupilles sont petites : tête renversée eu 
arrière. J'essaye de forcer Tanimal à se lever en le tirant par sa chaîna, 
aussitôt las pattes, s'agitent dans le vide, d'un mouvement de va et de 
vient. 

A 4 bsnras ds raprès-midi, je trouve l'animal couché sur le côté droit en 
cpittAo t atÊ Oê ; la MTf est renversée en arrière ; les deux pattes antériawrtê 
sont étsadnss et roîdiSB ; si on essaie d'étendre las paites asMriewru qui 
sont à moitié fléebisi, on éprouve ds k résistance. A un moment donné, l'a- 



Dure-mère. — Entre celte membraDe et lei M da crâne, caillota eu 
niveau des fractures, et ecchjmoBes au vaisinage de celleB-ei, dtnt la nwm- 
brine elle.mSniP. 

Cmilf arachnoidienne, — Large ctillot sanguin racouTrant l'hémUpbhn 
du c^M droit. Son épaisseur ne dépasse pas un millimètre. 

ff/mitpièrt droit. — 1' Sur la fai-e latérale de l'hémiaptière drciti k sa 
parlie iat'érïeure et majeane. sur la circonTotutioa supra.sjlvieDue, existe use 
contuaioi] sanguiae de la graadeur d'une pièce de deui francs i 2" autres foyers 
de même nature, avec bémorrhagias capillures dans la tubatance nerreiua. 



^^^n 



BsHUiQDBs. — A. — Lm expârianoM n** 1 et 8 stat 

Sn exemples de comnuMm fUgitix>e. 
B. — L'expérience n" 2 est on exeitaple de commoKwt 



Fig. 4», — Contuiioiia du Kpiu làfooMa d« lliémlqMn «muchi, chM k 
chien, n" t6. — A, sduure de Syiviai i — B, nllm uncUl i — I, D, lU 
IV, circoDV ululions ; — F, liéRt de la Udra indiqnfc par des lignei 
obUaucs. 



C. — L'expérience n' 4 est, au contraire, on cas de com- 
motion grave bien étudié dans son mode de pjoduction, 



Fig. 30, _ ConluBiuiis de l'hémisphère droit, chez le chieo, n" 46. — A. 
^"S*"^. *"" S.Tliius : — B, sillon crucial. — I, II, lU, IV, drcouTolutiou. 
— r, F', !•■'■, sié(tc Jl-b Iwiions. 

dans ses phénomènes initiaux et dans sa marche ; qu'il 
nous soit permis d'y insister. 
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Elle nous offre un exemple remarquable de commotion, 
dont les lésions sont surtout situées dans la région motrice 
des hémisphères (au niveau du gjTus sigmoïde). Les lé- 
sions bulbaires se réduisent, en effet, à deux ou trois points 
eccbymotiques très^fins. Elles doivent être considérées, 
conune ayant eu peu d'influence sur les phénomènes ob- 
servés. 

Analysons donc les troubles moteurs. Ils sont de deux 

ordres : A) spasmes dans la commissure labiale droite (à 
un moment donné, on en compte 60 par minute) dans Tor- 

biculaire des paupières, dans le temporal et les muscles de 
la face du côté gauche. Ils durent pendant vingt minutes 
environ. Ils consistent en des secousses rhytlimées et régu- 
lières, occupant des groupes musculaires parfaitement dé- 
finis. 1« Ces phénomènes trouvent leur explication natu- 
relle dans la lésion des régions motrices, des gyrus sîg- 
moîdes. (Voy. Fig. 19 et W, p. 122.) Ces lésions ont été, en 
effet, insuffisantes pour détruire la substance nerveuse, les 
cellules, de manière à produire la paralysie; elles consistent 
uniquement dans un épanchement de sang sous les mailles 
de la pie-mère, et dans im sablé, un pointillé sanguin très-fln 
de récorce grise, qu'on aperçoit sur dos coupes transversales 
de la circonvolution. 2** Remarquez combien ces lési(ms cor- 
respondent exactement aux centnîs moteurs indiqués par 
Ferrier, pour les lèvres, les paupières, Tépaulp, etc. . . 3" Peut- 
être objecterez-vous que nous trouvons sous la dure-mèro 
des petits caillots sanguins, des ecchymoses; et nous 
savons, d'après nos propres expériences, que le pincement 
de la dure-mère, produit des mouvements dans les muscles 
de la face!..,. Ces mouvements sont de nature réflexe, et 
jamais ils ne sont aussi exactement localisés. Le mouve- 
ment réflexe est diffus de sa nature; s'il se manifeste dans 
un seul groupe musculaire, ce qui est rare, Teflet produit 
est incomplet, et n'a jamais la régulante d\in mouvement 
volontaire. S'il emi)iète sur deux ou plusieurs groupes 
musculaires, il les agite inégalement, et là encore, n'atteint 
pas la perfection d'un mouvement volontaire. En un mot, 
la locahsation si exacte des mouvements, des spasmes ob- 



une contracture durable, pourvu que les éléments nerveax 
lésés ne soient pas détruits. L'irritation et la lésion de la 
dure-mèrene sauraient rendre compte de cette impuissance 
musculaire, de cette impossibilité de la marche qui a. 
persisté pendant vingt-giuztre heures au moins. Il ne s'apt 
pas, non plus, d'une véritable contracture, mais de simples 
rigueurs des membres qui pouvaient être fléchis sans 
tffort considérable. 
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En un mot cette impuissance musculaire est absolument 
17 SvpMtnbr* 



Fïf. a. — Kagramme des modiScalions du pouls Pi 
■uita de coups sur le crioe, chez le chien, u" 4ti. - 
*, *, au momeDt da choc -, — r, cinq minutes a 
treiie miautes epiès le choc ; — t, c, vingt-lrois i 
— f. f. Ironie- Iroi» nÙDUtes après le choc, — g, g 

choe; ~ Jl, le lendemain du choc). 



seaiblableà cp lie qui serait déterminée par une section très- 
incomplète de» cordons antéro-laU-raux.. Kliu doit t^tre dis- 
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tinguëe de oette ataxie des memlmB, dMMrvâe dam 
chien n» 50 p. i la suite d'ime lésion des cordons 
ou . sensitifSy parce que, chez cet animal, les mi 
éonsistaient dans une sorte d'agitation toute sponi^ 
des quatre membres. 

La convulsion des yeux en dedans est due à la 1 
des moteurs oculaires externes, compris dans le foyer 
guin péri-médullaire, qui commençait au niveau du 
du bulbe. 

G. — Les troubles si marqués de la respiration et 
circulation doivent encore attirer notre attention. 

Après le choc, nous avons observé un arrêt momm 





la respiration, comme c'est la règle ; puis elle a été pro, 
sivement accélérée ; après cinq minutes, on comptait 
pirations, et, 8 minutes plus tard, elle s'élevait à 190, 
redescendre après dix minutes à 32 ; elle 
et monte de nouveau Jusqu'à 80. Pendant ce temps, le 
suit une marche semblable, mais reste toi^ours plus 
qu'à Tétat normal ; il descend à 20 au moment du 
monte à 62, 45 minutes après, puis à 68, et enfin à 1 
lendemain, la respiration s'est ralentie considérablem 
R. 12 ; le pouls, au contraire, s'est accéléré, il s'élève à 
Le jour de la mort, la respiration devient de plus en 
lente, et le pouls tombe à 20. 

Quelle est la cause de ces trois phases successives, 
la marche du pouls et de la respiration ? La chute du d 
est évidemment leffet du choc. On peut en dire autant 
l'accélération de la respiration, dans les vingt minutes 
suivent. On comprend aussi, que le pouls reste lent, et q; 
ne se rol(>Ye ([ue peu à i)cu. Il est vrai, que les lésions Ip 
baires constat('*es sont n^lativement minimes, mais le cl 
avec, tous ses effets, n'eu a pas moins eu lieu. PourqU 
la seconde phase, iiourquoi le rah^ntissement du pouls et 
la respiration, 4 à 5 heures après le choc, dans l'après^ 
midi*? Ou peut penser que* les lésions hulhaires, si minimes 
quelles étaient, <'ènaient (X)asidérahlement le fonctionne- 
ment des centres c^ardio-pulmonain^s. 
Le lendemain, le pouls s'j.Uève, cest la réaction congés- 






— 121 — 

îve et inflammatoire. Peut-être la lenteur de la res- 
i x*ation, qui survient, doit-elle être attribuée à la môme 

D. — La contracture du lendemain, plus accusée qu'aupa- 
Ei^^ant, doit aussi avoir sa cause, dans Tirritation produite 
Ei.r les phénomènes de réaction inflammatoire et dans 
Ixritation de la dure-mère. (Voy. Chap. III.) 

lEnfln TExpérience XXIII est un exemple remarquable de 
^ €C latéral grave avec retentissement bulbaire, et lésions 
V-tj&A par contre-coup. 



. XXIII. — Chtù lêMral ffryê. «- IMoi^ du tonin^eouf. — SakU. 

JMùu Mèaitê Éri*''r$9$ûrfuabU . 

^^^|iMt]iéitre d'anatomie des hôpitaux. — Laboratoire de M. Tillaux. 

t8 septembre 1877. — N* 52. 



Bal épagnaal d'un an environ. 

ATanI rexpérience : P. 110 à 112 ; B. 16 à 18; T. R. 30*. 

A 10 h. Il m. Grénd eoup^ à l'aide d'un marteau de fer, sur le cOlé droit 
^e la tâla. 

Autsitôl : TÎolent opîsthotonos, les quatre membres sont roides ; Tanimal 
TQ&Teraa la tête en arrière et à gauche et riucurve sur le tronc. La respira- 
Uon se inspend; le pouls est petit et incalculable. Miction et défécation in- 
folontaires. 

Anboatd'une minute et demie environ, la respiration revient précipitée, 
légèrement stertoreuse. Puis, elle se ralentit de nouveau dans les deux ou 
trois minutes qui suivent. Léger écoulement de sang par le nez. 

A 10 h. tS m. JSêêfiirtUiom pénible, stertoreuse, 8 ou 10 mouvements res^ 
piratoirat par minute. Pouls rapide, avec gruppttti ou groupe de pulsations 
plus faibles, comme avortées à chaque mouvement respiratoire. P. 100 à peu 
près. T. R. 41*, deux ou trois minutes après; T. R. 4P, 6. Los pupilles sont 
pnnclifpfmaa» immobiles des deux côtés. Yeux très-saillanta. La sen- 
nbUîté réfltxe coméenne est à peu près éteinte : la sensibilité générale est 
DiiUe. 

Au dâmt, a% maatmi où la rtgfiration s^€s$ rétablie j la roideur des pattes 
si l'opîstbatoiioc ont cessé pendant trois ou quatre minutes ; puis, après oa 
.apa de tanips, elle a repris très>accusée daus les quatre membres. 

A 10 h. 58 m. La pupille gauche est dilatée ; la droite aussi, mais moins. 
r éHiira traMUnnanta ou secousses dans le segment antérieur de la patta an- 
Lérieure drdta. A 11. T. R. 42». 

Voici maintenant la température comparative des quatre pattes, prise 
antre 11 à. 40 m. et 11 h. 10 m. Ces mensurations sont peu démonstratives : 



2" Le choc, produisant instantanément l'opisthotonos et 
la contracture des quatre membres ; cela nous paraît être 
le résultat surtout de la transmission de ce choc au plan- 
cher du quatrième ventricule, et en particulier, aux coiT»s 
restiformes, parties sensibles, qui, par action réjlesee, 
di^terminent une contracture généralisée. On obtient le 
même effet, en excitant directement avec un instrument, 
les corps restiformes. 

'i" La syncope respiratoire du début, et la gène respira- 
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toire qai a suivi, qu'il convient de rapprocher de l'i^tat de 
sOblé aanffum du V de substance grise bulliaire. 

4" Dès le dëbut, accélération du pouls, petit et rapide. 

50 La température, dans les premières minutes qui 
suivent /« eboc, s'élève jusqu'à 42" et redescend après jus- 
qu'à 39^ au moment de la mort. (Voy. Fiff, 2S.) 



Avant le cAoc: 




T. E: 38» 


Cime à 10 h. 


Wm. 




i 10 


25 


T. R. 41» 


à 10 


38 


T. E. ««.e 


à 10 


58 


T. R. 42- 


i 11 


21 


T. R. 39'.6 


(Mort) à 11 


35 


T. R. 39',2 



6° Les pupilles, aussitôt après le choc, sont punctirormes 
mais elles se dilatent de plus en plus, jusqu'à la mort, en 
même temps que les membres tombent dans la résolu- 
tioD. D est évident que, dans ce cas, la cause de la contrac- 



Pif. St. — DUgnmme de la lempérature. è la suite d'uD choc, chez le 
chien, D* 92. — «, avant Je choc ; — l, gept miautei après le choc ; — 
«, dis minnte* apita le choc ; — d, (reata miaulea après le cboc ; — 
*, quuantect une niuules après le choc ; — f, g. après la mort. 

tore et do relâchement pupillaire est analogue à la cause 
de la contracture et de la résolution des membres et du 
tronc ; ce sont les effets d'une action du litjuiile céphalo- 
rachidien sur les corps restiformes : des contractures et des 
dilatations réflexes. 
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nute après le chuc, est conipl»'lt';iit'iil v'--::/»'. < ):i 'b-t-r-.' au>s: jie! jucs 
mouvements Unis, quelques secoubs«*s ddhs ît^s ///w^-iVv /'imii-s, d^s mouve- 
ments d'élévation et d*abaissenieDt des pavpièrex. 

Après deux ou trois minutes, Tanimal était mort. 

Dans la première minute après le choc, T.R. 41*^,3, et cinq minutes après 
U mort: T. R. 40^. 

AoTOPfni, le lendemain matin. (V07 Pl. XIV, n** 58.) — Crâm: •— 
Fractura, dont le trait, d*abord transTersal, occupe la gouttière basilaire 
tous U fosse occipitale, puis, antéro-postérieur, se dirige d'arrière en avant, 
en contoomant la pointe du rocher, jusque dans la fosse temporale. 

Dm r é wàèr ê. — Rien entre la dure-mère et les os. 

Cavit4 mrûekntUditnnê. — A gauche, dans la fosse tempora«phéQOîdale« 
caillot n'ayant pas plus de 1 millimètre d*épaisseur. 

Hémit^ièrfê, — Sur la face ronreie des deux hémisphères, sillons stm- 
glants et ecchymoses d'une teinte rosée plus claire, bordant les sillons. A 
U partie postérieure, dans le quart postérieur de la face convexe des hémi- 
sphères, et sur la fece supérieure des lobes cérébelleux. large plaque ecchy- 
motiqua d^ane leinte rouge uniforme, ressemblant à une large phlyetène 
tanguiua. 

Bulbe* — Contusion et ramollissement de tout le plancher du quatrième 
Tentricttle et du canal central v^^.^* ^^* XIV, n** 58, en 2 et en 3). 

Sur aa partie latérale droite, 00 observe une petite ^^/brafios, près du corps 
restifomia, au nrreau du tiers inférieur. La substance grise du plancher du 
quatrième ventricule, ne forme plus qu'une bouillie blanche, rosée, com- 
posée d'an détritus de substance cérébrale et de sang. Cela est surtout 
aecQsé k la pointa inférieure du ventricule. 

X^ canal central est énormément dilaté, et la substance grise qui l'entoure 
est blanche, rosée et ramollie comme celle du bulbe. 

Ajoaiona aaeore, que Tespace arachnoTdien de la setssuio de Sylvius eat 
acsbjnioaé. 

Remarques. — Au point de vtie anatomiqur : 
1*> L'ecchymose phlycténulaire do la partie postérieure 
des hémisphères cérébraux. On pourra p^'uUHre expliquer 
son mode de formation par une action directe du corps 
contondant, puisque les coups ont été donnés à la partie 
postérieure de Tocciput. Mais, nous no croyons pas qu*il en 
soit ainsi; car, il n'existait pas d^enfoncement du crâne, et 
la substance grise des circonvolutions subjacentes à Tec- 
chymose ne formait pas détritus, ou n'était pas Intimement 
mélangée au sang. 

On peut donner de ce Cait, deux explications, qui nous 
paraissent plus plausibles. Ou la voûte crânienne s'affaissa 
d'abord sous le choc du corps contondant, fait en se rele- 
vant rotBce de ventouse, détermine un afflux du liquide 
oéph^Jcerachidîen et du sang, et produit une ecchymose 
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membres, opisthotonos, arrêt de la respiration momentané, 
pouls tumultueux, puis lent, etc. 

2» Dans le choc qui a déterminé la mort ; Tarrét brus<iue 
de la respiration, le cœur continuant à battre encore quel- 
ques instants, et Tascension si rapide de la température. 

3^ n y a là, des phénomènes d excitation des noyaux mo- 
teurs et des parties sensitives du plancher bulbaire ; la dila- 
tation pupillaire et le nystagmus trouvent leur explication 
naturelle, dans l'action du cfioc dû liquide céphalo-rachi- 
dien sur rentrée de Taqueduc de Sylvius, où sont situés 
les noyaux moteurs oculaires communs; Topisthotonos 
et la contracture des membres sont des phénomènes ré- 
flexes résultant de la distension et de Texcitation des corps 
restiformes, par le choc du liquide céphalo-rachidien. En 
effet, cette contracture est généralisée et dure peu; elle est 
absolument analogue à celle qu'on obtiendrait par Texcita- 
tion directe des corps restiformes, à Taide d'un instrument 
quelconque. 

Au contraire, nous rapportons à une action directe, 
à la contusion des noyaux moteurs du facial, les se- 
cousses dans les muscles de la face et dans les paupières ; 
parce que ces phénomènes apparaissant plus tard, sont in- 
termittents, et consistent dans des secousses. Ils sont 
semblables aux secousses que nous avons obtenues par 
Texcitation directe des réglons des noyaux faciaux sur le 
plancher bulbaire, par le moyen d'une sonde cannelée. 

Les parties sensitives, excitées par un corps mécanique, 
réagissent par une contracture A^une façon plus ou moins 
durable ; une contracture réflexe survient. 

Au contraire, un nerf moteur pincé réagit : secousses 
par action directe. (Dans le cas particulier, il est évident 
qu'il nous est impossible de préciser, s'il s'agit d'une exci- 
tation des filets terminaux de la racine dans les noyaux, 
ou des cellules nerveuses du noyau.) 

d) Chocs sur la nuque. 

Il fout une assez grande violence pour tuer l'animal. On 
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«s^a». PéwtB M, lent et plein pendant 1 à 2 minutes. La respirtOwn cesse 
pendent quelques instants, an moment du choc; puis elle revient, trte-lente 
4anseoBrhjtîuBe («reep. dans la minute). T. R. 38^,2. PupUUs normales. 
Immédiatement après le choc, secousses rhytkmées dans les muscles de 
répaule, de la nuque et des oStës du thorax, en même temps qu'une légère 
roideor des membres ; queue étendue a^ec secousses. Sensibilité réflexe 
çoméenne conservée. Défécation involontaire. Abrutissement et étonuement 
de ranimai, cinq minutes après le coup: P. 40. (avec gruppetii) : H. 12, pro- 
fcnde et lente dans son rhythme ; il nV a pasde repos entre les deux mon- 
▼etpents da thorax ; non stertoreuse; T. R. 38^,0. On appelle Tanimal, on le 
siffle ; il reiste affaissé sur le sol« mais il tourne les yeux vers celui qui rap- 
pelle, oe féi prouvé quHl iCa pas perdu toute connaissance. Secousses inter- 
^ittentfis dans Tépaule, et quelquefois daus les pattes postérieures. L'ani- 
mal recoan« parfaitement sa connaissance. Il se lève et cherche à s'enfuir. 
Puis il Tient quand on l'appelle. Dans ces chocs sur la nuque, l'intelligence 
est bien moins atteinte,que dans les chocs sur la région frontale; vingt minutes 
après leebocy P. 80. 

N® 7. — Série de 5 à 6 coups de maillet sur la nuque. Dans la première 
sonate, on compte à peine 2 respirations lentes et profondes. Pouis 48, lent 
et plein. IfoQTements oscillatoires des globes oculaires, qui finissent par se 
p ar i e r am dehors Vmn è droits, l'autre à gauche. Au moment du choc, pas de 
Toideiir tétanique dans les membres. Cinq minutes après le choc. P. 32; R.8; 
T. H. 38». 

Seoensses rhytbmées dans les épaules et les pattes antérieures des deux 
fOtés. Ces secousses durent environ cinq minutes. La sensibilité des quatre 
înemlireS'paraît à pen près éteinte. 

Sept à nuit minutes après le début de l'expérience, le chien se lève et marche 
psrfaitemeni hien sur sas quatre pattes.* Il suit le garçon de laboratoire, puis 
^oi^ s*srrfltant, il se tient sur son derrière et manifeste un sentiment de 
penr, implorant par ses regards la pitié de ceux qui l'entourent. Il obéit avec 
irainteatt commandement, et se couche a terre avec soumission. Nous citons 
sas actes poor montra combien l'intelligence était revenue complète chez cet 
ytiimal On prend de nouveau : P 62; R. 14. 

A 4 lieores de l'après-midi : P. 102; R. 28; T. R. 38<>.6. 

L'animal n'a aacon trouble intense, rien du côté de la sensibilité. 

Le lendemain, on le tue par le chloroforme. 

AUTOMIB. (Voj.Pl. XVII, n® 57). — Crâne, dure-mère, cavité arachna- 
êkmm. — Ribn. 

HWmispkiru Mrikraum, — Très-légères su£Fusions sanguines à la base. 

PfOtm^rat^cê et bulàe. — 1® A la face antérieure de la protubérance. 

ritii caiÔpt hémorrbagique, sous la pie-mère à la partie latérale gauche, il 
lé TolaM 4'an gtain de mil. 2^ En avant, au nioeau des pyramides anté- 
fiat^roif dsiis eaUlote ovalaires, sous la pie-mère, du volume de deux pe- 
titf po^ A le périphérie de ces petits foyers, teinte rosée par le mélange du 
»«ng et dtt fiqidde rachidien. Les origines des nerfs sont intactes. 3® Rien 
sur le plandist du quatrième ventricule, qui est de consistance et de colo- 
ration 



}. — Au point de vue anatomique : 
î* Ôeux petits caillots ante-bulbaires, au niveau des py- 



le quatrième ventricule, à la suite des chocs sur la partie 
antérieure da cr&ne.par l'iatermédiaire du Uiiuidecëpbalo- 
racbidien. 



De cette étude des phénomènes particuliers i chaque va- 
riété de choc céphalo-rachidien, nous pouvons tirer les 
conclusions suivantes : 



Lois Oâ»éRALBS. 

1" Lorsqu'une lésion localisée est produite par l'action 
traumatique du liquide céphalo-racliidien, dans une région 
quelconque du myélencépliale, elle se révèle par des signes, 
qui sont en rapport avec les fonctions de là partie vulné- 
rée; 

2* Dans \a. première période des phénomènes du choc, 
les signes difl&rent selon le degré d'intensité de la lésion pro- 
duite; 

a) Si la destruction de la partie vulnérée (centres ou cod- 
dncteurs) est complète, iiya perle de la fonction, para- 
lysie; 

V) Si la lésion est légère et non destructive, et consiste 
dans un choc léger, il y a, par irritation mécanique, exal- 
tation de la fonction ; 

3* dans la deuxième période du choc, ou période de réac~ 
tioa congestive et inflammatoire, si la destruction delà 
partie est complète, la paralysie est complète; on peut, 
cependant, observer des phénomènes d'exaltation d'abord, 
et généralement la paralysie leur succède. 

4" Dans toutes les périodes, on peut être témoin Ae.phé- 
noménes de diffusion des symptômes, attaques épilepti- 
formes. ctmtractures réflexes, etc. 
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Nous étudierons les paralysies de Técorce, et le méca- 
nisme des contractures qu'elles engendrent à propos dû 
rôle des nerfs de la dure-mère. 

b) Exaltati07is. Lorsque le choc n'a produit qu'une 
simple ecchymose dans la pie-mère, que quelques petits 
foyers miliaires ou une érosion superflciello de Técorce, 
alors, les centres moteurs subissant Vexciiation mécanU 
quCy déterminent, pendant un certain temps, des secousses, 
des spasmes localisés dans les membres correspondants. 
Ces spasmes affectent l'aspect de mouvements volontaires. 

Tel est l'exemple du chien, n<> 46 (Obs. IV) qui, pen- 
dant si longtemps, a présenté des secousses dans les mus- 
cles de la face, dans l'orbiculaire des paupières : on eût dit 
qu'il exécutait un mouvement de diduction de la commis- 
sure labiale, ou qu'il fermait les paupières volontairement^ 
un grand nombre de fois. 

Ces secousses apparaissent comme des phénomènes sur- 
ajoutés^ accessoires, dans la première période du choc : 

Ce sont elles, que nous avons désignées sous l'expression 
de notes particulières des centres moteurs, jetées au mi- 
lieu du trouble général. 

Dans la période de réaction inflammatoire, parfois, la con- 
tracture parait occuper les muscles qui ont été agités spas- 
modiquement dans la première période, mais elle n'y reste 
pas localisée : elle envahit généralement, plus ou moins 
complètement, les groupes musculaires voisins. 

Cette contracture est, comme dans le cas précédent, un 
phénomène d'irritation des régions sensibles. 

S. Protubérance et bulbe : 

Les lésions des centres gris du bulbe ont le même mode 
général de manifestations que les centres de l'écorce, après 
jes tnmmatismes. 

Elles déterminent des paralysies, sïle centre bulbaire est 
entièrement détruit^ ou des exaltations momentanées des 
fonctions, 8*il a seulement subi une irritation mécanique. 

Cela ressort très-nettement de nos expériences de contu- 
sions directes et légères des différents noyaux moteurs du 
plancher du quatrième ventricule (Exp. XVII et XVIII). Le 
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dans des lésions destructives complètes ; ou des ptténo- 
ménes d'exaltation (éclairs, lueurs, étincelles pour la vue; 
bruits anormaux, pour l'ouïe ; odeurs extraordinaires, 
pour l'odorat ; goûts singuliers, etc.), s'il s'agit d'une sim- 
ple irritation mécanique (1). 

b) Dans le reste du myélencéphale (partie postérieure de 
la capsule interne, fibres sensitives des pédoncules céré- 
braux, de la protubérance, du bulbe et de la moelle, nerfs 
sensitif^ de la base du crâne (2) ou paires rachidiennes), 
une lésion des riions sensibles peut se manifester : 

1« Par des paralysies de la sensibilité ou anesihéstes, 
jKmr les conducteitrs dont la destruction est complète: 

2" Par des hyperesthésies (douleurs névralgiques) pour 
les conducteurs, qni ont subi une atteinte légère, ou une 
excitation mécanique ; 

3» Par des phénomènes réflecto-moteurs sur les muscles 
de la vie organique, ou sur les muscles de la vie végétative 
(viscères et vaisseaui). 

A la classe des phénomènes réflecto-moteurs, appartien- 
nent le tétanisme, la contracture vasculaire et la paralysie 
qui lui succède, produits par irritation mécanique des corps 
restifonnes ou des autres parties sensibles, et si constantes 
dans nos expériences de choc. 

Rapprochons aussi de ces faits.les cris de douleur poussés 
avec tant de persistance par le chien n' 50(Exp. XV, p. 102) 
ett chez ce même animal, les troubles tétaniques consécu. 
ti&àime lésion hémorrhagique survenue au niveau des 
cordons postérieurs de la moelle. 11 est évident que dans la 
période, où persiste, complète, la perte de connaissance, les 
troubles sensitifs ne se dévoilent pas. Tout au plus, dans 
quelques cas, des paralysies vaso-motrices localisées, des 
spasmes réfiexes ou des contractures réflexes, peuvent-Us 
aidera mettre sur la voie du diagnostic: mais généralement. 



(l) n Mt Mdcnt qo* ca ngiua ds derienDenl ■pprfciililsa pour l'ii 
on la BMhde, fo* tenqo* la perts ds caonaisHnca i ix»aé. 

(sj L'nradMnant dn paanino-gMlriqu», produil la mort, eonm» 



Pendant ce temps, c'est à peine si notre chien pouvait gro- 
gner on pousser quelques plaintes. 

A l'aide d'une compression localisée à cette même r^ioB, 
nous avofls obtenu des phénomènes analogues chez un au- 
tre animal : nous y reviendrons dans un autre chapitre. 



:Pn résumé: 

La lésion comptèle (desinictive) on incomplète (offissari 
par irritation mécanique) d'une région raotrice.ne saurait 



(tj D'apiËS ce qus uoifs rapportât U. Bert, len cbieos ïbaDdoimti dit* 
1 u Ilea désertes perdeot la facuilé d'avarlir en eliojuit. 
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dâtçnpiner qae dçs tro^hles des mouyemento» paralysies 
p^ ^ecQivsses^ et, si les phénomènes se diffusent, des M%~ 
ques épiieptifonpes (séries de secousses). — Les contractai- 
res« (fû surviennent, après ces lésions, sont ^es phénomè- 
ne^ réfiecUHtnoteurs. 

Les lésions d'une région sensitive engendrent des anes- 
fhésies QO des hyperesthésies localisées, et si elles se diffu-r 
sent, des contractures ou des paralysies réflexes (9iuscle9 
do la vie de relation, ou muscles végétatifs). 

I)ès qu*à la suite d*une lésion cérébrale, on voit survenir 
des contractures, il faut rechercher la région sensible qui 
en est le point de départ, ou l'intermédiaire (1). 

Cette étude analytique des lésions du choc céphalo-rachi- 
dien, de ses manifestations symptomatiques, et de leu|*s 
conséquences, permet de généraliser à toutes les parties^ 
eu système nerveux cetUraly les faits découverts par Ma- 
geçidieet Bell,et analysés depuis,si délicatement, par Longet^ 
Volpian, CL. Bernard, Brown-Sequard, etc., à propos de La 
physiologie des paires nerveuses rachidiewies. Les lésions 
destructives des nerfs {sections) engendrent des paralysies^ 
(mo^Tenent et seqsibiïité) ; et les lésions irritativesÇewci- 
taÙàns mécaniques, chimiques^ etc.), provo<)uentdes exat-f 
to/iofi^ (spasmes ou secousses pour les mouvements, hype- 
resthésies et contractions ou contractures réflexes). 



A) Nous empruntons aux leçons de notre savant maître 
M. le parofëasraDr^ Charoot, la théorie qot va sn*vpe du choc 
apoptooliqae, telle qu'il 1^ formulée en 18G9, dans ses le- 
çons à la Salpètrière. 



. (l). ÎHpiiif longtemps déjà MM. ManhaUrHaU, BrowD.S«|aavd^ Volpinp ff 
(aiâreoe, o&f indiqué que tes lésions centrales du sjstème nerveux peuvent 
piéiiiÉifcw àÊmx gfoùpes sjmptomafkiiies : des trouUes irritelifli eu è dif- 
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PMiCQRtre mr son cbemin, et qu'il excite irrégulièrement 
IConTulaùms erratiques, founnilleinents, délire, etc.) 

La pmniire ptuse du choc apoplectique est désignée jiar 
les nridfloins bous le nom de ptiase convulsive, elle corres- 
pond à qotre pbase tétanique. 

DaniUaecondBpbau:aLeinaladeest là, gisantâ terre; 
il est dana l'état de l'inaensibilité la plus altsolue ; toute 
relatloD a oasad avec la monde extérieur. Les membres 
sont dans la résolution la plus complète, la sensibilité, la 
tonicité mosculaire, les actes réflexes sont eux-mêmes abo- 
lie (1). * 

C'eat la veproduction exacte, sur un autre tliéàtre, de 
notre ptiase de résolution et de paralysie v8so>motrice. 

Dans le cboG traumatique et dans le cLoc liémorrhagique, 
lea filléHomêneê bulbaires, c'est-i-dire, les modifications 
du pouls, de la respiration et de la température centrale. 
ont entre dlea les analogies les plus saisissantes. Ecoutonij 
encore la deacriptioa, pleine de coloris, de M. Cliarcol. 

« Tandis que, dans l'apoplexie intense, les parties des 
cœtraa nerreux, qui président à l'accomplissement des 
ronctions de la vie animale, sont plongées dans un état de 
mort apparente, lea organes nerveux centraux d'où déi>end 
l'exercice régulier de la vie végétative, la circuttUion et 
lotnaiinnitkm, aurvivent; et, c'est àce prix, que l'ensemble 
peut, même dans les cas les plus graves, s'entretenir [>en- 
dant m certain tempe. 

» L'ancienne déflnition de l'état apoplectique avait eu 
aoin de Hure ressortir ce contrasta entre l'état des Tonctions 
animalea et oelui des fonctions organiques, vous ne l'avez 
pas oublié. C'eet là, en réalité, ce qu'il y a de plus saisia- 
sant dans l'état apoplectique. 

» Voyea, en effet : tandis que le uervRau et la plu[>art 
dM autrea parties centrales ou périphérique» du système 
nerrenx sommeitlent et sont, i>our ainsi ûm, annihilés, le 
bttOte seul, ou plus exactement, certaines parties du bulbe 



(l) Cbttcot. — Maïuumi âtt Itfimt iiUdilu, fàiM i la Baipétriin, IMtt. 
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oetttrictUe tmlbaire . el l'excitation des corps . 
/brmet(l). 



B. Choc embolique. 

Duu l'attaque embolique, l(>3 rmiditions nii^c^iii(ii)<?s c)p 
la production des pht'noinènps du clioc diflT-ifiit compl^ti^ 
ment de celles de l'ictus lit^morrtiagique rt du rlioc trauma- 
tique. Et, cependant, les manifestations symiitomatiquos 
ont entre elles les plus grnnd(>s analo;!ie!<. 

Au notnent préci» i)e l'nbliti'ration nrti'Tifllo. on obsenc 
ausal la perte dcmnnaissance, la n''stilution musc-ulairc. la 
lenteur des pouls, frétât dimcultupiix de la rt<s|ii ration, la 
desobiile et l'élévation de la tempi-mhu'e. 

NdtH croyons pouvitir lUmnep rpyjilication suivante dos 

traumatiques et ItitiiiuiTln^iiiuo^, il y a 
«pare fennd consliltitî parle crâne, l't rc- 
eûtë du bulbe du liquide rai^iiiilion. 
mbolique, U1I vide fst bi-usi|ii<<iiii>iit l'orini'> 
cavlti' du cnlne: la riiri'IitO de lii Mn'itc iif 
! s'oflbisaer pour cumMcr le v;di'. r'csl !'■ 
qui, par un a/pii-r subit, nnnplit ci' rôle. 
M<Iu('tion lie ce vide ii'sidc va c« fait : dès 
("mation de l'embolie, l'arrivfje du sang est 
'ÏH^m\9\i\]f'rt' <i»'rcsi)ondant ; coiui-ci, loin 
ivcment d'expansion, s'affiifsse sur liti- 
Hf^me constdérabtement ci fnlssc de Vrspace libre. 

Dans res conditions, le heurt du liquidi' rachidieii contri' 
les corps reatirormes fait iléi'aut, commi' condition pallio<;r-- 
nlqiie ; aussi, n'observe-t-tni pas dans le {-lior embolique, 
une attaque spasnmdique ou (étnniipie si acinisi^-. Tout au 
plus, signalM-on quelipuîs convulsions erratiques dans les 
|iremier5i in,stants de TatUique apoptectique. 0>s manifesta- 
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d) Ud traumatifflne de compression ou de décompression 

brus^e est produit sur les parois vasculaires, œlles-d sont, 
par suite, paralysées ; la dur^ des phénomènes comateux ou 
bulbaires en est d'autant prolongée. 



Au moment d'une chute sur la tête, rm par un coup sur 
le crâne, un flot de liquide est formé autour des hémisplië- 
res et dans les ventricules, qui réi)ercutc la violence subie 
en un point, dans toutes les régions des centres nerveux, 
et plus particulièrement au niveau du bulbe racliidien. 

L'action vulnérante du âol aqueux exerce ordinairement 
ses efibts les plus graves et les plus étendus, dans les lac» 
aradinoldiens de la base du cerveau, autour du collet du 
bulbe, et princiiulement au niveau du plancher bulbaire, 
et snr les corps restiformes. 

1. Au moment du heurt, il se produit un excès de tension 
brusque autour des vaisseaux, dans les gaines lymphati- 
ques de Robin ; et déjà, de ce Tait, résulte une anémie mo- 
mentanée des centres nerveux dans leur totalité. 

Cette anémie est augmentée et surtout entretenue par 
une contracture vasculairc réflexe, dont le point de départ 
est dans l'irritation des corps rcstiformes, et de toutes les 
parties sensibles du mésocéphale. 

A cette contracture vasculaire généralisée, succède une 
paralysie vasculaire aussi étendue, qui suspend les échanges 
entra le sang et les éléments nc^^'cux ; ce qui ne leur {lermet 
pas de reprendre leur fonctionnement. 

Enfin, parfois, cette paralysie vasculaire se continue 
jusqu'à la réaction inflammatoire, et alors, les troubles 
nerveux persistent Jusqu'à la mort, si celle-ci doit terminer 
la scène. 



|i;M'l'irr;'iit'(>]i (If^ filircM scnsib'i s du nit'K<)''t'iiliaU'. et, p:i 
|iprtii ulii'Tv cii\srii['|is rc^lifoniics. f/i'st une exal'ntion, iin" 
in-H;itiini iii.'i-an'i(]ii<' et traiinntiiiLip. iIp tnulcs li's fibrps n'- 
(Ic-Ctii-nidlrircs. 

A Cl' mo'iiciit. In tcmiv'Tntim' reiitralp sV'/'vp. Le poul' 
est h'UKiissant, If c«'ur se rontifictfî nvcc fd'oi-t, et !■'' 
n-s|)initiiMi. un iiistoiit siisiicndiip, s'excrcp pénibieniPil- 
i\ •■iiiisf (tu s|iPMiic qui rontracîUiiv los inu-^rlps res]>lra- 
(l'tirs. Cette plinse ne flun- ([HP quelques scrniides à qiifl* 
nues m imites. 

b) Phase paralytique. 

Suivant le ttespi^, ou oliwrve comme troubles cér^ffo^ 
Iiro|in ment, ilits : la soninoleiire, le sopor, le con:a; p"* 
IK'i'le <iu mouvement volontaire et des iwrceptions si 
I untiiuie jilus im imiiiis accusi^p. 
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* 

Comme phénomènes dépendant du btUbe, on est tc^moin 
d'une accélération respiratoire secondaire à laquelle suc- 
cède, s*il existe de graves lésions, une lenteur souvent très- 
aocetituée. Le pouls peut demeurer lent, mais il n'est plus 
aussi plein; car le cœur se contracte mollement, le système 
viaaoulaire étant très-relAcbé, et offhint au sang une voit' 
aaaei large d*aller et de retour. La température centrale 
s'abaisse ; car le sang, qui, au moment du spasme, avait fui 
vers les viscères digestifs,' revient vers la pérlplii^rie. 

Ckttnine phénomènes médullaif^s : rimpuissance muscu- 
laire la plus complète, la i»erte du tonus vasculaire et de la 
tonicité musculaire, dans tout le corps. 



. BtoiiAi^Mii l^rlMIi^. — Ost la n^action congestivcM^t 

fnflammatbîi^e. 

Bile est, le plus souvent, délormini'o par la pn^senrc ilc 
lésions localisée.^ ou diffuses (êpaiiclipm'Mits san;ruiîis <ii 
foyers, d<»chirun> des vaisseaux ou do la subslnncr ikm- 
Tetise, ruptu*^ des capillaires dans !<s {gaines lynipliii- 
tl^ues de Robin, sablant la siibslarii-edos rpïïlros iu»rvnix 
de petits fK)ints hëmorrhagiqu(»s). 

Le coma continue pour li»s raisons ([Uv nous avons indi- 
quées, ou îa somnolence ec le sop(»r lu! su^r^deiit ; ?a >ensi- 
biliM reste obtuse ; les mouvements ne sVxmitent qu'in- 
consciemment, et sous r-nli'ence de» fortes excitntions: 
voilà les laits «cérébraux. 

Les Irotibles bulbavcs consistent dans l<»s caract<'*r<»s IV*- 
brileâ du pouls et de la respiration. <»t dans rt'dêvation de la 
tempélvture. 

Lès actions mêduflalres sont souvent exalt«W. 

Dans le cho(5 fbudroyant, la mort survient par anémie 
brusqpie du bulbe, soit par suite» de l'excès de pression 
subit du liquide céphalo-rachidien, soit par la violence de 
la contracture n'flcxe des vaisseaux (»nc(»i)lial:ques. Dans 
ce bas, la syncope respiratoi^'e et cardiaque, passagère dans 
les dent autt^ variétés de chocs, est mortelle. 
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A rëcoroe, les secousses peuvent se généraliser à tous les 
autres centres moteurs, sous forme A' attaques épUeptiques\ 
mais elles commencent toiyo^^u^ P^i* le centre moteur primi- 
tivement atteint. 

Les lésions des régions sensibles (nerfs de la dure-mère, 
partie postérieure de Texpansion pédonculaire, partie pos- 
térieure des pédoncules cérébraux, corps restiformes, nerfs 
sensitifs et cordons postérieurs de la moelle ou du bulbe), 
se révèlent par des hypéresthésies, des anesthésies, des 
spasmes et des contractures réflexes dans les muscles et 
dans les vaisseaux. 

V. Les plus grandes analogies existent entre le choc 
aqueux et le choc hémorrhagique. — Le choc embolîque à 
une pathogénie un peu différente (1). 



(l) On ft objadé à notre théorie do choc céphalo-rachidien que, chez les 
greoooUles, apièt rarrachement du cœur, il était encore possible de pro- 
diitr« ptr du eonpe sur la tête, la perte de connaissance, etc. — Nous fe- 
ons oMarw : 1* que» dans œs conditions, il s'agit d'anintaux à 9§m§ frM^ 
dont 1m eaBnlai nenreosea* oomme tous les autres éléments, conservent 
plus loBgtmps, aprèa la soppresafam du cours du sang, leurs propriétés 
phjaiologiqiies.'- V que le orAne de ces batraciens, mince et membraneux, 
i'affaiiaa eonpIéCaaient sous le choc, qui produit un véritable écrasement 
dea hininilièrst oérébrauz, sur sa base ; le crftne osseux des grands ani- 
maux et ds l'homme ne se prête guàre à ce genre de traumatisme. — 3<^ 
que, ai, ehai les grenouilles, on prend soin de laisser s'écouler le liquide 
nehidisBy avant de donner le coup sur la tête, les effets du choc ne sont 
jamais rassi généralisés. t)n est alors témoin d'une simple perte de con- 
naîsssnss, somme oelle qu'on obtient chez un chien, en lui commotionnant 
vîoknuMat le eervean, mis complètement à nu. par Tablation totale de la 
voûte da crâne. On ne constate pas, dans ces cas, cette trinité si fréquente 
des sympltees, après des chocs sur le crftne des grands animaux : troubles 
rf'^^**T*rft bolbsiies et médullaires. — En résumé, les conditions expéri- 
msBtales disi les grenouilles sont bien différentes de celles dans lesquelles 
on se tnmvs en donnant des coups sur le crAme des grands animaux, de 
rhomsM an partîculîer. On ne aaurait donc, au point de 9Uê eUtUqne, com- 
peier osa dans ordres ds faite. 
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difficile, d'avoir quelques notions ibndanieiitales sur la 
pression normale dans Tintérieur du crâne. 

!• Us la pr«wil«ii * VéUkt ■•muil daas la eaTité da erèac 

L^ rigidité des parois du crâne ne pn^^servo pas les or- 
ganes qui sont contenus dans sa caviU; de raction do la 
pression atmosphérique : cello-ci ^y exorc^ par l'inter- 
médiaîipe des vaisseaux qui pénètrent dans les centres n^M- 
veux. 

Bn eflet, d*aprôs les rcGliorches de U^yden, la pression 
normale à rintérieur du crâne est positive. Elle est indi- 
quée par la tension du liquide rachidien ot niosuiH.' 10 à 
11 centimètres d'eau, ou 8 à 9 niillimètivs de in(»rcun». — 
Elle varie dans les mouvements n^spii*atoires et cardia- 
ques ; ce qui est démontn* par les oscillations «fune co- 
lonne d'eau, mise en communication av<M', la (viviUî du 
crâne. Ces oscillations cardiaqiU3s et respiratoin^s sont tn\ 
rapport avec les mouvements d'expatision du cerveau, sur 
lesquels nous avons appelé l'attention dans le chapitre 
précédont» et qui, dans ces derniei*s temps, ont (''té si hum 
étudiés par Mosso, Franck et Salatlié. 

Toutefois, les recherches de Leyden simi encore hieii 
insuffisantes: parce que son procédé est peu pariait et qu'il 
laisse dans l'ombre des faits importants. Leyden, pour me- 
surer la tension intra-crânienne, visse, dans un trou au 
crâne^ on manomètre, dont la colonne <reau re|K)se sur la 
dur&iiière; puis, sur un aulre iK)int, il pratique une œn- 
ronae da trépaui et ouvi*e la dure-mère. Il voit aussitôt hi 
colonne d'eau du manomètre s'abaisser. Pour qu'elle s'i^lèv(> 
une seconde fois à son premier niveau, il c»st m'^cessaire 
de soumettre la seconde ouverture à la pr(\ssion d'une» co- 
lonne d*eau égale à 11 centimètres : il en conclut que tell<> 
est la pression intra-crânienne à l'état normal (1). Mais, 



(l) L&jéèn. -- ' Beitrage nnH UnUrsuckungtH tur Physiologie und Ptf 
tkolo$iê iu G$kifHt. {Virckoto's Arcitiv, 1866, Ud. 37, S. 5ï0.) 
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y aurait là à entreprendre une étude intéressante et fertile 
en déductions. 



(•a à 1» ««Hkee 4e l'emeéphale. 



Lor8^*an épanchement de sang se produit à l*intérieur 
du crflne, on qu'un corps étranger est introduit dans cette 
cayité, outre Faction locale exercée au niveau des régions 
comprimées, ces agents physiques ont une influence à dis- 
tance, sur tous les autres points du système nerveux. 

En effet, ils rétrécissent d'autant la cavité du crâne : 
ponr leur CEÛre place, le liquide rachidien fuit dans sa voie 
d'échappement, dans la cavité rachidienne. Il met en jeu 
rélasticité des ligaments vertébraux, et il tend à a&isser 
les sinos veineux. 

Le liquide, en ftiyant au niveau du corps comprimant, 
permet à celui-ci d'exercer une action toute locale sur les 
parties des centres nerveux, avec lesquelles il se trouve en 
rapport 

D*im antre cdté, il met en jeu la résistance des ligaments 
vertébraux ; ceux-ci réagissent à leur tour : il en résulte 
une élévation de la tension générale du liquide rachidien. 

Cette élévation de tension se traduit partout où pénètre 
ce liquide : dans les lacs, les flumina, les rivi et les sour- 
ces. Elles ne saurait agir sur la masse nerveuse elle-même, 
car celle-ci est peu compressible (une atmosphère la réduit 
seulement de j^^ de son volume) : mais elle exerce une 
pression sur les parois vasculaires. De là, lutte entre la 
tension sanguine et la tension aqueuse. Si la première est 
complètement vaincue, il en résulte une anémie absolue de 
tout renoéphale, et des troubles correspondants se mani- 
festent 

n importe donc, d'abord, d'étudier cette action générale 
exercée par tout produit pathologique qui rétrécit la cavité 
du crflna. 

Duim. ] 11 



l"!! est évident que le liquide rachidien en excès de ten- 
sion, ayant épuisé son effet sur l'élasticité des ligament* 
vertébraux el -sur les sinus veineux, la niasse nerveuse n'é- 
tant |)as notablement réductible, ne peut que déprimer les 
parois des artères. Lorsque sa tension dépasse celle de cea 
tubes vasculaires, il anémie complètement les centres ner- 
veux; nous verrons que, lorsque la pression à la surface dii 
cerveau a dépassé la tension artérielle, elle produit là 
mort. 

2" 11 est facile de se rendre compte de cette action du li- 
quide rachidien en excès de tension, en examinant la quan- 
tité de sang qui s'ecouIe de la veine jugulaire, au moment 
où on exerce une pression à la surface du cerveau. Or, 
cbez le ctieval, qui a été le sujet de notre expérience à 



Atfbrti Bt dlbi leqnel noas niam injecté de la cire à la ttit- 
bcâ dea bémiaplidres, nous avons constaté qu'après l'injeo 
tion, miB quantité àe sang bien moins considërable s'écou' 
lait de U J&gaiaire. (Voy. Pl. VHI, tracé n« 2 et p. 65.) 

Sf Lliémodynamoiuétre nous a aussi permis de vérifier 
cette action de la compression sur les vaisseaux de l'encé- 
phale, et même d'en mesurer matliématiquement l'inten- 
sité. La tension dans le bout périphérique de la veine ju- 
gulaire, Tariait, avant l'expérience de 13 à 16 centimètres 
de mercure. Pendant l'injection, elle est descendue rapide- 
ment, et est enfin demeurée à 4 centimètres. Cette faible 
tension représentait le sang veineux, qui venait de la face. 
Aïnst, la présence d'une masse de cire dans le crâne, à la 
BartaoB des hémisphères, suffit à empêcher le sang d'y pé- 
nétrer : elle peut suspendre complètement la circulation 
artârielle. 

4° Nous pouvons citer d'autres expériencea encore, en fh- 
veur de cette anémie considérable du cerveau.produite par 
l'excès de pression, dans l'intérieur du crâne. On pourra 
voir sur les courbes de tension artérielle, que noua avons 
recaeUUes dans un certain nombre de nos injections, que les 
osoillatloiis de la ligne graptiique présentent absolument les 
caractdres des tracés obtenus par M. Couty, à la suite d'tn- 
jectiona de poudre de lycopode dans les artères du cer- 
veau. 

a L'arrêt du sang dans tout l'encéphale, dit U. Couty, 
détermine constamment dans la circulation générale, deux 
phénomëoea immédiats : 1° Une augmentation de la tension 
artérielle vraiment énorme, puisqu'ellfe peut doubler et 
même tripler sa valeur initiale ; 2° Un ralentissement du 
pOiUs avec accroissement de l'amplitude de» oscillations de 
la cokHine mercurielle, ralentissement non moins considé- 
rable, puisque la tMquence cardiaque, tombe au moins à la 
jnoitlé et même momentanément, quelquefois, au quart de 
la nbnnale. > 

Dana les expériences de M. Couty, l'ascension de lateh- 
sion artérielle est vraiment considérable ; elle s'élève auX 
dilfflw deSSi Siéietinéme 26 et 32 cfiatim&tres de mercure, 



Pr. gd. 



T. BMJBIUia SI MDt. 

Aiaà, knqnt U pTMdon, à la nufaee du ccrrean, ■ «tuint 17 oaot, 1* 
pool* ■'Ml nuidJniUamwit nlauti at !■ Tsapintion l'cM Bnaptodaa. H 
eeoTiant tumi de reman^ner laa grandaa oaciUatioDa da Uvsi et réltvtdon 
•leaaaTe de la teniioa centrale artérielle. 

Sur on mxième treoj, pria an* oa deux mJDutM aprta, l'ttat est k pan 
Hta 1« Mina. — PonU 30. 

N* 8. — Aprta deaz ou troia minnlee, laa bat 



Pr: e«l. IScmt. 

P. tncalcnlabla, «Ma da pnlaationa tTorUM. 

R. 0. 



Dans l'expérleace suiTante, c'est vers 22 à 23 cent, que 
les phénomënes graves apparaissent, et que la mort sur- 
vient. 11 aéra aussi très-intéressant de remarquer Romment 
les acddeots symptomatiques se développent successivemeiit 
A mesure que la pression s'élève : 

1* PreBÀon A 10 cent deméroure; légère tendance à 
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Aatoit^ (k ItndntiB il htm** da iwtiii]. 

t» étn-mèr* ett ittnUft d* toDM la {«m iD'.eTM i* U TgdM oMbnl* 
^ cOt4 droit, dquû k ligM médisna «a haut Jusqu'à It buf, DCtt^-din 
jiM^'ao pUn bwiniqld puaut aa-d«unB det nwhera, «t d'avant aa «niàn, 
iapâa Wlbaae oUaotiTa JnaqD'an rocber. — Sa Tacs asiaroa ni nome 
■nrta d'oa ainca caiUot aaDgain trta-adhdrest. Ca Millot est dB à la rapUin 



Fig. 17- — IKagranuiie da poula et de la reapiraLion pe'adaat nue presiian 
augmentant progressivcmenb. k la EurTace du cerypsu. [s, pression de 
10 oanl. — B, on met la caviLé du ciSne en cannnunicaiion avec une 
MDrca d* piaaaion i 15 caat. — c, aiiSt de la icspiration, poula incalcu- 

d'mM aitMola mtalBgée, par la pointe du paiforatenr. Cet 'pancbaneDl 
■anguin a ooimseneé probablameut le décoUemant et riojactian d'aau l'a 
scheii. Or, il ataût» pat ioutirlvri à la diire-miit : l'eau n'a doue pu 
•ira injeette dana la cailid aranbuoldienna : elle a pén^lri uniquement entra 
kdnr»«|n:e'aalca qui expliqua la peu d'aan quia âU abiorbfa maigri la 
ptaMÎnn asareéa. 

La aarian da llijmkpbin de ca cBl^ aemble tcto-anémifa- 

li'aqMttM é» BjMva ptrah dilatât niala on n'y d<eantn mmum U- 
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(60 gr.}, mrtoat si on la compare aux 680 gr. absorbés dans 
rexpérience XXIX, p 176. 

^ Crix de douleur de tanimal. Tls sont dus aux causes 
que nous avons indiiiuées dans l'expérience précédente, 
prindpalement & la décbirure des nerfs de la dure-mère. 

3" Dana ce cas, les phénomènes de choc ont été peu ac- 
cusés (ft peine quelques roideurs tétaniques], parce que la 
pression a été exercée très-graduellement. (Le choc se pro- 
duit au moment où on établit la communication.} 

^ Remarquez combien les phénomènes de pression de- 
viennent plus accentués à mesure que le degré de pression 



Pression à 10 centimètres : légère tendance à s'endormir, 
accélération de la respiration, R. 60 ; P. 100. 

Pression à 15 cent : l'animal incline la tête et s'endort, 
aopor sans bruit, sommeil silencieux. 

Pression s'élevant lentement de 15 à 25 cent. : coma 
profond, respiration entrecoupée, hoquets du diaphragme, 
battements du cœur petits et innombrables.... Enfin arrêt 
de la respiration.... Mort. 

Pendant ce temps, la sensibilité s'est aussi graduellement 
éteinte. 

&■ Ainsi, la lenteur delà respiration peut être un excellent 
symptdme de pression. Nous ajouterons que la diminution 
graduelle et de plus en plus accusée de la sensibilité réflexe 
commune, en sera un second signe non moins précieux. 
Nous en dirons autant de la perte progressive de la connais- 
sance et du sommeil de plus en plus profond, jusqu'au 
coma. Nous verrons que le stertor est un phénomène d'un 
autre ordre (paralysie du voile du palais, contracture et 
paralysie de la glotte ; et si ce trouble persiste, il y a lé- 
^n des ner& ou des noyaux bulbaires des nerfs qui pré- 
ndent aux mouvements des muscles de ces oiganes. 



L'expérience suivante nous montre encore d'une manière 
intéressante l'influence de l'élévation de la pression snr les 



KK^tii&îAii. — bânè cette obsertàUon, \ia BëtliÉ SraRiii 
ë ÈfTOJfHàmèê sbtit très-nettembàt caractérisés : 

10 PHénotnénèi du choè : attaque tétanique, àrrAt respl- 
atoire ; 

%" Phénomènes âe pression : somnolence, coma, lenteur 
xeessîTe de la respiration et du pouls ; 

S° La dilatation de la pupille est en rapport avec tes phé- 
iomène> de pressiou: lerétrécisBementguitimmédiatdmeDt 
e choc. — Remarquons aussi la saillie des globes ôctiiaires 
«ndant la pnssio7t. >. 

4* A plusieurs reprises, nous avons brusquement fermé le S | 
obinet de pression. Il n'est donc pas étonnant qu'à l'autop- s a 
ie nous ayons trouvé des lésions de décontprvsaion, un ^2 
4Mé bulbaire très-prononcé. S = 

Sf La respiration, suspendue au moment du elioc, est S S " g 
enta et devient accélérée (36 par minute). — Il en est dfe ^ £ 5 £ 
nême pour le pouls. z S g ^ 

Lorsqu'on fait communiquer la source de pression avec 
a cavité arachnoïdienne, on remarque que les troubles 
fonctionnels apparaissent beaucoup plus tôt; car une partie 
le la pression n'est pas utilisée à produire le décollement de 
la dure-mère. Ainsi, dans l'expérience que nous relatons ci- 
iprès, la communication avec la cavité araclinoïdienne est 
établie, lorsque la pression est à 15 cent., et, bientôt on ob- 
ierve (outre une légère attaque d'opisthotonos et de la con- 
vulsion des yeux, qui sont des ptiénom^Dcs de choc), d'a- 
bord, la gène de la respiration, de la leuteur du pouls et de 
la somnolence. — Sous l'influence de cette pression, nous 
ivons pu faire absorber, par la cavité araclinoïdienne, un 
demi-litre d'eau (585 grammes). Cela démontre la ropidii'^ 
lie Cabsorjt/ion de la cavité séreuse de l'ai-acfinolde; proba- 
blement, le liquide injecté pénètre dans les voies lymphati- 
ques, qui le déversent dans la circulation générale. Cette fa- 
cilité d'absorption de l'araclmoïde pour les liquides, explique 
la rapidité avec laquelle peuvent se résorber les épanche- 
ments sanguins de ceiie séreuse. Plus loin,nou2i utiliserons 
cette notion importante.— Cette expérience est d'autant plus 
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B4l^'h■g^B■ fta alMiidâiil, dani \t tim inTéiieur du bulbe, dtoi l'tSiiM» 
ment da cet eagane. 

4° Fïi:kw. — LMmnulM det lombes.du do3 et des parois abdomiulM, 
•ont la MJged«iiottibTeaMf«ccb;moMBel d'un pointillé) il eu ett demSme 
dans taw 1*< râckrw. — On Uonva àta eccbjmoses et un poiutilU sous la plt- 
Tt«,U pftkfide, le pdtitoine, iuu les poumons, les reias. Us iuleeliDs, 1m 
IVOiqnai de l'avte : ces pïtitea lAsioa*, si multiples saot l'eiTet do l'elcia 
d« tanaoB, que cette foorme quiDlité d'eau a produite deiia l'arbre cirdio- 
l^açnlVtti n te miUngMDt arec le saug. 

Remarques. — Au point de vue anatomique : On a 
trouvé, i l'autopsie, des ecchymoses à la surface des hémi- 
«pllèrea, dans les aillons, et un pointillé hémorrhagique sur 
le plaacher dana l'épaisseur du bulbe. Ë^st-ce l'eau qui, ab- 
sorbée et pénétrant dans le système sanguin, a produit ces 
léaiODaf Ou, sont-elles le résultat de la pression exercée à 
la surlace des hémisphères ? 

Dana la première hypothèse, remarquez que le liquide a 
été iiûeoté dans une cavité séreuse, l'arachnoïde ; de là, il 
9 pénétré dans les voies lymphatiques, dans les lympha- 
tiques du cou, et dans le système veineux, puis dans le 
MQur, etla circulation générale. C'est ensuite cette quantité 
oonsiâéraUe de liquide qui a élevé la tension sanguine gé- 
nérale, dani les artèrescérébrales, comme partoutailleurs... 
et les petites ecchymoses sont le résultat de cet excès de 
twaion générale... Il faut croire que l'effet sur le cerveau, 
a, dana cette hypothèse, été peu considérable, car les lésions 
nerveuses sont minimes,et ne sont nullement comparables, 
ni comme abondance, ni comme étendue, aux larges oc- 
cbymoHa. aux pétéchlea viscérales. — Il faut bien faire 
attentioQ,que l'eau injectée dans la séreuse arachnoïdienne, 
D^ pu nullement pénétrer dans les gaines lymphatiques 
et dans lea lacs lymphatique^) périvasculaires. Celles-ci for- 
utetU V» Sifstéine à part. Il est possible que les lympha- 
tiques vasculaires et les lymphatiques, qui ont leurs origi- 
i|ea dans la séreuse, se résolvent en des troncs communs, 
mais la séparation des deux circulations à leur origine, 
n'en eit pas moias complète. D'ailleurs, nulle part, le sac 
arachooïdien n'était rompu : nous n'avons pas constaté de 
déçhlnire du feuillet viscéral i l'œil nu, et cette recherche 



y a dioc. n est donc naturel de rapporter au choc les pre- 
miers poéDomènes. En second lieu, ils répondent admira- 
blement aux efifets que nous avons obtenus, par des coups 
sur le aine, dans nos expériences de commotion. (Ce sont 
dans les deox cas des attaques tétaniques.) Nous rappor- 
tons à l'action de la pression ce qui survient ensuite, parce 
qa'elle est la séitle fttrce agissant. 

Comment maintenant expliquer les phénom^n es du choc, 
et les phénomènes de la pression?— Le choc, nous le savons 
par tme série d'autres expériences, retentit sur le bulbe par 
l'intermédiaire du liquide céphalo-rachidien. L'attaque té- 
tanique est nn phénomène réflexe, résultat du choc trans- 
mis sor les corps restiformes, et la syncope respiratoire et 
cardiaqne est l'effet du choc sur les noyaux des pneumo- 
gastriques. — Les phénomènes de pression, sont la consé- 
qoence de troubles circulatoires permanents ; ou du moins 
aussi durables qu'elle-même. 

Le cr&neest une cavité fermée, si vous mettez en contact 
avec elle une source dépression, il est évident que vous y 
géaez le cours du sang, dès que la pression est supérieure à 
la tendcm artérielle. D'abord, des expériences directes nous 
ont démontré cette gène circulatoire, dans le cas de pres- 
sion exagérée. En second lieu, de quelle nature sont les 
phénomènes observés ? Ce sont tous des phénomènes d'a- 
néantissement ou de gène des fonctions encéphaliques : im- 
puissance musculaire, somnolence, lenteur du pouls et de 
la respiratioa, et^ourdissement de la sensibilité, impuis- 
sance musculaire pour les régions motrices ; engourdisse- 
ment de la sensibilité pour les régions sensitives ; somno- 
lence et coma pour les régions intellectuelles ; enfin, lenteur 
du pouls et de la respiration pour les régions de la vie or- 
ganique localisées surtout dans le bulbe. Comprimez les 
carotides cbez un animal, gênez l'abord dusangau cerveau, 
et voua obtiendrez absolument les mêmes phénomènes. — 

Cette supposition d'un trouble circulatoire, est d'autant 
plus admissible, que, la source de pression étant enlevée, 
l'encéphale a récupéré ses fonctions, parce qu'il a été de 
nouveau nourri par l'abord du sang artériel. — Donc, pft**- 



C^té série iT expériences notis permet maintenant d'ê- 
Mettre Uta concltuions suivantes : 

1" Lès troubles produits par une pression graduellement 
exérfcëè & la surface dés hémisphères, nugme>tte}it d'inten- 
sité à iHesuregue cette pression s'élève. — Ils consistent 
d'àlÂrd, dans de la somnolence et une l(*gère dépression 
des facultés cérébrales, dans l'engourdissement et la fati- 
gue nitlacolaire, dans la lenteur de la transmission des im- 
pressftius sensibles, lorsque la pression est basse, c'est-it- 
dlre ^4^Tâtlt à 8-15 cent, de mercure. — Sous une pres- 
sion de 20-23 cent. , les troubles sont beaucoup plus graxes) 
et consistent dans le coma et la perte du fonctionnement 
cérétirdii 

2° Lorsque la pression surpasse la tension artérielle, la 
mort survient en quelques minut<?s, comme l'avait dfSjà in- 
diqué Leyden. Mais nous pensons, qu'il ne convient pas de 
doniierdn fcbiffï^ exact et constant, car, à mesure que la 
pression augmente à la surface de l'hémisplière, la tension 
artérielle s'élève. Cependant on peut dire, d'une manière 
générale, que, lorsque la pression atteint de 20 à 25 cent. 
de mereore la mort est Imminente. 

C) De combien faut-il diminuer la capacité du cranb 

PfJUli rtlOmilBE DES PHÉNOMÈNES r'eXCÈS DE PRESSION ? 

Le procédé expérimental que nous venons d'employer, 
nous a donné d'utiles renseignements, sur les rapports de 
CéTOltltlaii des troubles cérébraux et de l'ascension de la 
preÂsltni; tnais, en clinique, nous n'avons aucun moyen 
l'évalner le degré de pression exercé à la surface d'un hé- 
(Disphère par un épanchement liémorrliagique ou un corps 
itranger. Au contraire, il est toujours possible, àlanécrop- 
liej d'rfpprécicp le volume du sang et de le comparer à la 
»^cfté an crâne. On saura ainsi, si les troubles dont on a 
itê témmn pendant la vie du malade, doivent être attribués 
l la stase artérielle produite par la force comprimante, ou 
fils sont sous la dépendance d'une autre Influence patho- 
ogjqué. 
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Tolatiom firontilM, dms leur moitié postérieure. Bile n*a doue aucun rap- 
port «TOC le gjnui ngmolde. 

CSmdté du crâne 75 cent. cub. 

Yolome de la cire 5 > > 

Proportkm ^ff^ = 0,066. 

Le diamèlre transversal du crâne est de 52 mm. 

La pesanteur de la cire, de 0,01 cent. 

Proportion 0,01 • —0,19. 

0,032 
Autres diamètres du crâne : 
D. Ant. post. ■« 56 mm. — D. Vert. — 53 mm. 



a) Injection entre la dure-mère et les os. 

1« Dans Texpérience que nous rapporterons plus loin 
la proportion du yolume de la cire injectée, entre la dure- 
mère et les os, eu égard à la capacité du crâne, a été 
de 0,162, et le rapport de Tépaisseur du caillot au diamètre 
transversal du crâne, a été de 0,25. L'animal a succombé 
en quelques minutes. 

2^ Si la proportion de la cire au volume du crâne est 
moins considérable, la mort survient, seulement après 
quelques heures^ pendant lesquelles, les animaux restent 
dans le coma. Nous empruntons à Texcellent travail de 
Pagenstecher, un exemple de cette variété de compres- 
sion (1). 

Exp. XXXL (Empruntée à Pagenstecher). — Injection de cire entre la 
dmeê-mèrw «f £m m. — Profbnd amm. — Mort en trou heures. 

CSiion noir à poil ras, âgé de 6 mois. Avant l'opération, qui a eu lieu le 8 
mwnU ▼«■ 3 lu 1/4 de l'aprte-midi, T. 40<> 4 ; R. 72 ; P. 160. (Voy. fig. 28, 
p«187.)Pnpillas larges, égales. Trépanation sur le pariétal droit. Pendant Tin- 
Jection, six Ibis, attaques conTulsives violentes, avec émission de l'urine. 

Après llnjeetton, 4 h. 1/4. T. 30.2; R. 4.. irrégulière, superficielle. 
P. 64, régoliinr, mais petit. Pupilles élargies et égales ; on ne voit plus 
Tins ; las oomées résgissent. Profond coma. Résolution complète de tout le 
eorpa. A 4 k. 0, T. 39.2 ; R. 40, régulière, superficielle. P. 118. Il bave, 
Bême état. A 5 h., T. 30.2 ; R. 17. profondes ; P. 00. Yen cette heura, le 
nombre des moaTements respiratoires diminue considérablement, et, en 15 se- 



(l) Pagenstecher, — Sjpperimente und ttudien uber Grehimdruek, Hei- 
ddberg, 1871. 



H tUatà HUi I altt H afcHt ttn nioUtsifaMt Sg ifiln^ tuiai U 



Si m 



f. a. — (PuBititechw.l Hucbe du pouls et ds U t«npéretu», iprta uns 
ojtt&n d« nre entre li dure-mbre et les oa, ayant cius^ iin profonâ 
on». (Voy. Eip. XXXI, p. iSS.) 

' eSUdrait prie comme rixe; les cckIm qu'il forme, Mnid* ptiia «1 plw 
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Dans cette expérience de Pagenstecher, le volume de la 
cire injectée était seulement de 4, 6 cent, cub., et le rapport 
avec la capacité du crâne de 0,0^7. 

4^ Enfin, lorsque le volume de la cire injectée est peu 
considérable, Texistence peut n*étre pas compromise; les 
seules manifestations consistent dans un peu de somno- 
lence, de dépression intellectuelle et dans une faiblesse mus- 
culaire générale. Dans ce9 conditions, le volume de la cire 
serait, diaprés Pagenstecher, de 2, 8 cent. cub. à 3 cent. 
cub. ; et la proportion des deux volumes, celui du crâne et 
celui de la masse comprimante de 0,046 â 0,049. 

Exp. XXXIV. — InjeaioHê de S cent, ê cubes de cire. — Peu de phéno- 
mènes ciréhraum. — Apathie. 

Qûeo bran, de morenne grosseur, ftgé d^uo an. — 16 mai, avant Topé- 
ntion, 3 h. l/4 après midi. T. 380,8 ; R. 30 ; P. 30. Pupilles égales. L*opé- 
ratkm stt fails sur le pariétal gauche. — Au moment de Tinjection, le GÛen 
n'a pas da conTiilsions.— Après Uopération, 4 h. 20, T. 38<*,8 ; R. 13, irré- 
gnlières, tantOI profondes, tantôt superficielles ; pouls 120, régulier et petit ; 
pninlles égalas, réagissantes. — Le chien reste d'abord comme endormi 
sur la tabla d'opération, il semble affaibli. Délivré de ses liens, il boit 
da laifty pois il ehereba un endroit sombre pour s'y coucher et dormir. Il 
est ladla de la faire sortir de son sommeil, mais après quelque temps, 
il se rendort. On la place sur une chaise ou un banc, sur le haut d'un 
poêla, mais eattè situation anormale parait peu llmpreasionner. Il ne eher- 
che pas à s'en aller, mais il se couche et s'endort, comme un animal par- 
faitement sain. Si Ton fait du bruit à côté lui, il entend parfaitement, mais 
U ne msïiîfiiste par aoenn signe qull reconnaisse la personne qui Texcite ; 
il Toit Inan, mais il ne cherche point à s'enfuir, si on le menace avec la main. 
n sent parfaitenient une piqûre d'aiguille qu'on lui fait à la tête. Ainsi, il a 
oonaerré la pereaption de toutes les impressions extérieures, mais il resle 
plongé dans me apathie complète ; lorsqu'on rabandonne à lui-môme il ne 
ehercha pas à trcmver une autre place où il puisse s'endormir. La chien est 
eoodnii à sa loge, il s'y rend sans se presser et sans chercher à s'enfuir, 
il se coadia dans le coin le plus sombre et s'endort. C'est à peine, si on 
peni remarquer cbei lui un peu de faiblease musculaire. 

17 «M», aat. 11 h. 3/4. T. 38^,4 ; R. 32 ; P. 146, fort et régulier, pupilles 
égales et léagissantea. La plaie suppure un peu ; l'aspect général du chien est 
celui d'un animal atapide et hébété. Son envie de dormir n'est pas aussi 
prononeéa quliiary sa réaction, à l'égard des impressions extérieures, n'est 
pas anasi indifffrente ; aa démarche est traînante, et ressemble à celle d*un 
animal HdUa sur ses j>attes ; le nez est humide et froid, son appétit eat 
augmenté.— ô h., T. 38<>,6; R. 28 ; P. 110. Môme éUt. 

18 mm, 5 b. l/t. T. 39<»,1 ; R. 20; P. 90, un peu irrégulier, pupilles réa- 
gissantes et égalée ; sa somnolence est un peu moins prononcée ; il parait 
moins stopide; sa démarche est moins affaiblie. »- Les jours suivants, l'état 



t8, — (Pi^steehcr.). Marche du pouls et de la lempératuro après UDe 
[octioade cira autre ia dure-mère et les oa, ajant caueé des troubles 
ctbtaiu gnies et iprbs l'ablation do cette masse d« dre. 



les de compression immédiate. 0'«st ce que pennet 
ablir cette expérience. 
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Exp. XXXVI. — Injection de 6 centimètres cubes 3», de cire dans la 
cavité de Varacknolde. — Rétablissement partiel. — Sopor, puis coma . — 
Mort. 

Laboratoire de M. Tillaux. N^ 11 bis. 27 juin 1877. 

Petite chienne ratière à poil gris. 

Par un petit troa aucrflne, injection de paraffine à gauche, Tanimal étant 
cÀhralisé profondément. Aucun phénomène au moment de l'injection. 
Avant cett« opération : 

T. R. 3S^6 ; P. 120 ; R. 60. 
Pattes. A. G. 33«; A. D. 330,2. 
P. G. se»; P. D. 36- 

BUe peut facilement retourner à sa loge, condaite par sa chaîne. 

Le soir, la petite chienne est somnolente, afTaiblie d'une façon générale, 
mais il n'existe pas de phénomènes de paralysie; elle nous suit facilement 
jusqu'au laboratoire. La sensibilité est à peu près intacte. 

f&juin. — Très-somnolente dans sa loge; pas de signes de paralysie^ 
mais affaiblissement musculaire généralisé. La sensibilité est très-engourdie : 
il faut lui écraser les pattes avec le pied pour qu'elle accuse une sensation. 
BUe a parfois, au moment des respirations, un tremblement généralisé, 
ébmme un animal qui aurait une vive sensation de froid. 

Malgré sa somnolence, la petite chienne consent à se lever et à nous 
suivre au laboratoire. Ses idées cérébrales semblent s'élaborer très-lente*- 
ment ; car si, la tenant par la chaîne, je rencontre un arbre, un pilier, elle 
ne cherche pas à l'éviter, comme le ferait un chien en bonne santé. Elle 
reste buttée contre l'obstacle, et il faut venir lui faire contourner. — Quand 
elle est couchée et qu'on l'invite à se lever, il lui faut un certain temps 
pour s'y décider. Puis quand elle a fait quelques pas, elle peut facilement 
accélérer sa marche et courir. Après cette course, son intelligence parait être 
devenus plus vive (effet de la suractivité circulatoire) ; elle répond aux .ca- 
resses, elle se lèved' elle-même sur ses pattes de derrière. Peu de temps 
après, elle retombe dans la somnolence. Pas de contracture, T. R. 38°,6; 
R. 20; P. 140. 

29 juin. Elle meurt vers 5 h. de l'après-midi, après avoir gémi et s'être 
plaint beaucoup. 

Autopsie. — A la surface de l'hémisphère gauche, dans toute son étendue, 
une lamelle de paraffine de 2 à 4 millimètres d'épaisseur. Elle recouvre le 
gyrus sigmolde, où elle atteint une épaisseur de 4 millimètres. 

Foyer encéphalique de la grosseur d'une petite noisette, en arrière de 
l'ouverture du trépan ; il a été déterminé par le frottement du bec d'une 
canule, trop voluminetise, qui m'avait servi à faire l'injection. A la face in- 
terne de la paraffine, les artères de l'hémisphère ont moulé leur distribution. 

Volume de la veine injectée dans la cavité arachnoïdiennne, 6,5 cent. cub. 

Volume du crAne, 75 cent. cub. 

V • 

-0,08 

V 

DURBT. 13 
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VotaniH dti cërttU 81 ctib; eiii. 

E 0,0M7. 



Quel Teliltne donc; une Icjection de cire dans la cavité 
âi*âcliiioiFdlëiiiie, âoii-èlle atteindre pour produire Imyriêdiàr- 
tentent des phénomènes de compression ? L'expérience sui- 
irËtttë Ta iidUà jiferlnéttre dé répondre. 

BlrtmtiioJl XXXTII bis. — Injection de 4S em, enb, de cire dans là 

cÊttié àfi^chiMivBnne. — Mort rapide. 

Lài>oratoire de M. Vulplan, n" 35. — 20 août 1877. 

CMat en bobne stnté; 

Thm de 3 à 4 mm. a^ec le perforatear> à l*tinion da tierf antérieur fereb 
Iflf deux te^ pbetérienni delà vottte da crftne. 

fa^eetioo de dre-lndle. ixnniëdifltemeQt roidear des deax membres corres- 
pondants, pois des quatre membres ; la tdte est tournée en arrière et du côté 
lésé, opiatbatonos ; roideur de la queue, qui oscille deux ou trois fois en Tair. 

La respiration se suspend puis elle reprend, d^abord pénible et pro- 

Bile redevient ensuite superficielle et plus lente, et, après six minutes, 
i'étdifaél Midibi: t^dpèe iriSé^ilàtées. 

Axrwpmm; -=-.tV<V« Pl« XlXj n® 35.) 1^ Dans la catité de TarachnOïde, 
M trouTO un caiUot de cire moulé sur les circonvolutions, occupant la par- 
tie supérieure et eiléirne de Tbémispbère correspondant ; il va en s*amin- 
ciasant vers la périphérie: Ce caillot de cire a un Volume d'envirbn 13 cent. 
cubes. 

La capacité du crftne, chez cet animal, est de 69 cent, cubes. Le rapport 
est donc ^ ^^ 0,181: Les diamètres du caillot sont les suivants : Diamètre 
ant. post. -^ S eeilt: ; D*. Trftnâ. » 4 i/2 } épalssenr, là plus grande — 5 
mm. à 6 n^. Le crâne présente les diamètres suivants : î), ant. post. -= G 
cent. 1/2 ; D. tr. — 5 cent. 4 ; D. vert. « 4 cent. 80. Ainsi, le diamètre trans- 
Tersal du crftne, le principal à considérer, était au maximum rétréci de ^^, 
tandis que le volume était diminué d^un peu plus, presque' de 0,189. 

20 Les deux hémisphères cérébraux au-dessous du caillot de cire, parais- 
saient très-anéxniés. 

Sur le plancher du 3^ ventricule et dans le canal de Sylvius jusqu'à la 
moitié supérieure du plancher du 4^ ventricule, pointillé hémorrhagique. Le 
Tolume de bes hémorrhagies varie d'un grain de mil à la pointe d'une épingle. 
— Sous la pie-mire du corps rcstiforme du côté droit (en I), au niveau du 
coUet du bulbe, snffusion séro-sanguine et petits caillots gros comme un grain 
de blé.-— Sur la moelle cervicale, à 3 cent, au-dessous du bulbe, caillots san- 
guins et soffusion séro-sanguine, sous la pie*mère. — Dans les sillons des 
drconvolutionsi et sous la pie-mère qui les borde, suffusions séro-sanguines. 
An tiiveftu de la eeiêsurê de Sylvius (confluent arachnoldien antérieur), état 
séro-sanguin. Sur des sections, dans toute la hauteur du bulbe et de la pro- 
tubétaoce, piqueté hémorrhagique assez abondant. 
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i «. Una aotM partie ■ Glé par l'draillur* de la dore-mëre .dans la caviU 

lelsoldianna. ' 

Li partie MOi-MsauM fomia la massa priacipite ; elle est ovalaire. du 

biDi i'm» UMude <t de sa forme, «paissa île I cent. — Clelte masie 

olilg «iéfia ta oïtAu du gyrus Eigianlde. et le L-omprinie : eu<ai. celte 

ilie de llifmiapbire 'cenlml est-elle Irëd-amincic, blanu jaunâtre, if i- 

ptéi'dani l'Méndue oécesuire pour loger la petite maste da cire, la ilure- 

■a n'est pu d&oll#c. 

U pulîa'dei' ÎDjactiona qui ■ pënjtré daue la cavité eracbnoI'lifnDs n'a 

elàa-nillJ d'<paisiaur, et recouvre la fdce convexe de l'h^miapLère. en 

ritra du iTTua ijgmclde. 

La pcsaiira partie de ta cire a ua Tolume de 2 cent, cubes, la secoude de 

nt.1. En tout =-. 3 ceul. 8 — O.OÏS. 



Voici maintenant unn obsen~ation qui montre l)ien ttmtt^ 
nflueuce que peut avoir, .sur la [iniductioii ilfs ]j|it}iii>- 
ènes de coD)i»ression, aussi bii'n lians raracliiioïdi* qu'eu- 
G la dure-mère et les os, uu«! masse de cii'u, dont le 
ilume est assez considérable. Eu enlcvaut partit'llcmeut 
cire ii^ectée, nous avons jiu amener le retoiu' des mou- 
nients respiratoires, api-t^s dix minutes, iiendant les- 
«lles nous n'aviou-s pas ob.servÉ plus de trois uiouve- 
'its respiratoires. L'animal est mort d'enwpbalite, deux 
r» après. 



SXXIX. — InJKIioit d'enrinit I à 10 grammti dt an dans la raviii' ' 
^ÀMUinne. — SntpeiuïM jmloHgfi Het uummmetti rapiraloirft ■ |-r 
*pÙMtM trfilltitlU prûliju/i. arcr /.tnicrrann ; nlour i la rit. — 
•»•« J'netfialitt dtmx joiiri aprh. ' 

I^boralaire des hâpilaui. — I" aoQt IKTT. — N" 'i3. 

ien detwiger, gria-pommelé, 

•nt l'ap«rati<qi '. P..10lP;K. ÏO; T. H. 39".î. 

>ït heures luat. Injection d'cnvirim H à ti| gr. de cire-huile, par un 

*-rm dacSU gauche, dans 1* cavilû arachnoîdienae ^ ' 

^KaitCt, raideur des deux menilires du côté gauçlio, puis, ti'taiiisstiou 

luatre meubrcs, de la tête et du cou. — Pupilles gaucbra IrËs-dilalécs. 

BKpintioD s'arrïte eu tétanisaliun. A ce moment, poula lent, 30 pnlsa- 

>- Aprii t , minutes, retour des mouvements respiratoires i d'ahord 

"pinliou superficiel les, puis lu reFpirationa plus proronJea dans U nii- 

'- — Il nslaen courulaion et'en (ûl ini.setion. Les deux membres 

iciies loiit plua.roides que lee memlireA du v^\é dnit. 

t b, 11 B. Qg eouelale SH respitatiuiis. Ili) pulsatiaus. Les actions ré- 

ua cerateiMt'BDnl abolies. Spasinus dans les muscles du ci'itë gauche. 

roii la napiralîon se suspend. On ouvre le crâne larf^menl, on enlève 



Pour que ces propositions nient (juplque v;il(Mir ru pni- 
tiquê, il inijjorf»' (hî t«'nir conipli' dc^ ccnsifli-iMlion^ sui- 
vantes: 1 11 n'f»xi.st«'ra aucinn' b'Mon fonconiihmt'' tifs 
centres nerveux, pouvant <»xpli(iuor Ws syniptônies ohser- 
\és ; 2^ il s'agira uniquement des i)h(Miom«^nes imuiédials 
fie compression ; car, comme nous l'avons vu, un épanche 
ment arachnoïdien, quel que soit son volume, peut, après 
12, 24 ou 3Q heures, produire, par irritation, des troubles 
Ya$cu|aire3 gqi déterminent le poma, 1^ résolution muscu- 
lair^ fi\ la mort ; S^' nous ajouterons enlin, que, s'il s'agit 
d*épanchement$ sanguins, la partie liquide du sang se 
résQii)era. On sait combien la cavité arachnoïdienne absorbe 
rapidement les liqui(}es. Si un caillot sanguin a primiti- 
yemeat déterminé des troubles de compression, on pourra 
les voir disparaître, en raison de sa résori)tion et de sa 
rétraption consécutive. 

Certains faits ])athologique.s semblent fournir un ap])ui à 
ces théories expérimentales. Boudet, cité par Von Brïins, 
aurait vu la mort survenir, apr^s six jours, chez un homme, 
qui n-aurait présenté, pendant sa vie, aucun phénomène de 
compression : dans la cavité arachnoïdienne, on trouva 75 
centimètres cubes de sang épanclu^. Au contraire, M. Panas, 
chez un homme mort en 12 heures dans le coma, avec un 
pouls petit, à 48, aurait trouvé 140 grammes de sang entre 
la durfirmère et le crâne (1). 

D) Des phénomènes cérkbro-iujluaires pRonuiTs par 

L-EXCÈS DE PRESSION DANS LA CAVITK DU CRANE. 

Les fech^rche3 précédentes nous ont appris les faits sui- 
vants : )e liquide rachidien transmet, sur toute la surface 
de^ centres nerveux, la pression exercée en un point quel- 
coi^giie de sa m^sse ; lorsque la résistance des ligaments 
vertébraux est épuisée, il se produit un excès de tension 
dans la cavité du crâne ; enfln, si cet excès de tension at- 



(l) F|BM- T- A«tf. Soc, df ekir.. 1869, p. 00. 



1" Degré. Dépression de l'activité intellectuelle. Fai- 
blesse et épuisement musculaire général. Diminution àB 
l'aptitude à la perception des phénomènes sensoriels et 
sensitifs. 

2" Degré. Temiauce au sommeil, ou somnolence. Etat 
soporeux. Résolution musculaire. Sensibilité obtuse. 

3° Degré. Cuma, c'est-à-dire disparition complète du 
fonctionnement des hémisphères : intellect, actes volon- 
taires et sensibilité. — Seuls, au milieu de la nuit intel' 
lectuelle, le bulbe et la moelle veillent: déjà, ils sont euS-' 
mêmes plus ou moins en état de souffrance. 

h] Troubles bidl/o-méditUaircs. — Le bulbe et la moell*^ 
sont les centres des actes réllexes ; le bulbe pour la t'a<^' 
ta nioell(^ pour le tronc et les membres. A mesure que ^^ 
degré de pression augmente à l'intérieur du crâne, la sen- 



i. AU aiMUit dé ntijeclioii, 11 ^ a nae ijoroÇf, ùa ItrCI du eœtir Ai 
qaelquM Mooiida, iodtqnt sur le tracé, par aue ligne Horiianl lie. Puis, Isa 
pltkaaUbBiiilMtltd«*lMiun]llrt5-anipleset leotbs. Les oKilldtioDS rntpi- 
ratoùM dinanîtMDt «ar le Iricé. On ne Toil pas. du reste, de moûvtaBjàilé 
nipliUUim tn tfaordi: t'est il ifMtopi reipiraloin ■ 

P. » dU* U t* aèmtmiililla . 

R. 1, Uni iKm dbml-BiiDDle. 

T. a caat. tUibtBititi et )D mlnlintltii. 

Pendant le* inlbilles qal auiTent, âàiia falKi de noaVelled Injéclioiiff o& 
prahd ntcéâalTeméDt S tricA. 

Dabi le premier de ces traçât, (Trac^ n^ 4], la tension ne monte paa 
an-desans de M cent., et ne descend pas au-dessous de 7 ceDt. 

Slle eet dsnè, en mcjenae, de. 10 cent. t/ï. Cinq ou gii rojnntea aprH 
llnjectioa, la tenaian est dope redmcendue de 1 cent, 1/2 au^Jeiaona de la 
normale, celle-ci étant, aur la tracé n" 1 (uonnal), de K cent, en mojentie. 

La pouls est lent et plus ample qu'à l'état uormal. Il y a SO puttàtloxt 
dans celte minute, de plus que dens le IracS n" 1. Un ne voit plue ec3 pe- 
tites asàllalions qui aurvenoiput ù choque reï]iirDtiou. Chacune dea respi- 
rslions est marquée par unu dcscoulu très-lcute do rcnscmblo do tracé. 
On en compte 3 à 4 environ pcndunt In minute. 

Trac* n^S. P. îO;R. W; T. moy. 10 cent. tji. (Pl. VI.)On ebatfrcque 
rampUtnda dea oscillatlooi dimiaun, s: pul. pendant la miuale, 

ChiMIead n^ron S I lOnEnntes. ponr •voir le \e:ûpi do chieget leie;- 
lindrw, et l'on prend uu nouvean tracé. ;Triieé h' 8, Vl. VI. ] 

On caûttn (Ion qne le* tespErations, sans être p\at rrdqncntiM (au 
nomlM h 4natr« par minute, environ), sont plus prorondcs; elteii sont Indi- 
quée* par une rorle asceusion de la pression aur le Ireel!. De I cent, (tivl- 
rou, la piwi lnn, i chaque reapirallon, s'éltve à N. — P. SO ; R. 1 1 Tens. 
nu. t< ; T. min. S i T. mo;. 10 cent. 

CcM le mSme mode, ior deux traces pris consftutivemcnt. 

Pebdant qoe l'aDimat est dans cet élut, on fait ilne uoiivollo injoctlon de 
cire, du même eHU, par le m(>me trou au crâne, de manière à augmenter na- 
Ubl«m*Dt la prMaion, et 1 tuer l'animal. (Tracé n" 7, pi. VII). 

Au moment de l'injection, ascension brusque do la preasion, ^iii, de li, 
a'tlfera l H, at, m8me un plus tard, dépasse 28 . 

L* napiration s'airiïta un instant, 10 û ti secondes, puia elle reprend, 
faible ai auperCcielle ; elle est indiquée, sur le tracd, par une descente broa- 
que qui •■) d'abord ds t ccut., [luis de 2 et mSiae île 4 CCnliinlilres. 

TrKi n'B, Pl. Vil. — On compte cnrirou 14 respirations dans une mi- 

Peodwt U grande ligne d'uscension de la presaiun, les baltemenls dd 
DCBur, d'abord imperceptibles sur Is traté, s'y accuBonl ensuite, par do ttto- 
petita* otcillations; on en compta environ 5U, pendant lu i 12 secondes, Jus- 
qu'à U première Rapiratiou, puis, entre cbaque respiratiuD tu, et enfin 10 
à 11. 

Apti* lit minutas d'intervalle, oéceaMire ponr dunget le cjliodre; en 
pnnd d* nr '' 



■[ûnloiTe, on tsmtrque u 
trois pnlMtîms arnit^oi. 

Cette iMtevda ponla bI de U respiration, indique, que, quiod le choc 
■ tenniiié aes eUete, U gêoe de la drcuUtion et du fondioimcuicst bulbaire 

t" La Meonde injection produit aussitôt une ënorme élévation de le ten- 
sion artétidla. lea battemenla du eteor août excessîTeineDt rapides et mper- 

5° D'qrts cette expérience. U proportion de cire, aéoessairc pour tuer ra- 
nimai, a 4lâ, par rapport au diamètre trensTeroal du cràoc, de 0,15, et, an 
volume, de O.lBt. 

6° Enfin, il fant, dans les phénomènes observés, faire la part du choc, de 
ta commotion, dont l'effet peut ttre indiqué, par les petites lésions bulbai- 
res, et ne pw bmt attribuer oniquemoat ù la compressiou. 

Une première injection de cire fait tomber le pouls à 20 
dans la première minute ; c'est un effet du cboc: puis, il 
oscille âëflnitivement entre 40 et 50 pulsations. Une se- 
conde ii^ection diminue beaucoup plus la capacité du crâne; 
la tension artérielle s'élève considérablement, et le pouls 
devient incalculable. 

D résulte de ces expériences sur l'élévation de la pres- 
sion à l'intérieur du crâne : 

1° Que le bulbe est affecté, seulement, lorsque le degré de 
pression devient voisin du degré de tension artérielle. 

2° Que, plus la pression s'élève, plus le pouls se ralentit. 
(ffiaseiie tenteur progressive). 

3> Que, lorsque la pression a dépassé notablement la 
tension artérielle, le pouls devient petit et incalculable. 
{J^hase dCaccéUrcUion terminale). 

2. Setpiraiion. — Les modifications respiratoires sont 
&z3a]ogne8 à celles du pouls. A la phase de lenteur du 
P*^^tts, correspond une phase de lenteur respiratoire; et 
c^ffQ lenteur an^;mente, à mesure que la pression s'élève. 
{^oy. Exp. XXVI, p- 206, et Exp. XL, p. 1G8.) — Mais, 
dans la période terminale, lorsque la pression a atteint 
soïi maximum, et dépassé notablement la tension artérielle, 
™*idis que le pouls devient petit et accéléré, la respiration 
*^ïitinue de descendre jusqu'à zéro. A ce moment, il y a 
^^e sorte de dissociation du pouls et de la respiration. 
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environ chez le chien 4 i 6 par minute (probablement cbez 
l'homme de 8 à 10] ; l'Inspiration est lonte et profonde, et 
elle est préoédëe d'un groupe de trois ou quatre pulsations 
avortéei, dont l'existence est facile à constater; c'est ce que 
nous aTons désigne soua le nom de gruppetli respiratoires. 
L'expiration est plus rapide. On aura une excellente idée de 
cetfpe particulier de la respiration, sur les tracCs n" 6, 
Pl. VI et n* 4, Pl. IX. C'est là, un précieux signe de gC-ne 
data la cîreiilalwn bulbaire. 

3, Température. — Plus la pression s'élève, plus la tem- 
pératnre baisse ; elle peut atteindre 32 et même 28 degrés, 
au moment de la mort. 

Sile d^ré de pression ou de diminution de la capacitfi 
du crAne, n'est pas suffisant pour arrêter complètement, en 
^elques heures, la circulation bulbaire, apn>s s't^tre ahais- 
me régulièrement, et sans rémission, pendant C, 12 ou 
14 Iteurest lorsque la réaction inflammatoire «uiTient, la 
températnrç s'élère, (Voy. plus loin notre diagramme d'en- 
::éplialite par compression, p. 287.) 

ni. M «flW* ppcdaito p«F qaclqaes M«dea partlmlIcH ae 
pra—laM expérl^ealal*. 

Notrebut, danscette série d'études, a été de simuler, par 
l'ezpéffentiB, cbes les animaux, certaines formes de com- 
pressioD, qui s'observent dans la clinique médicale et chirur- 
gicale. Ainii, les épanchementa intra-ventriculaires, les 
compressions par des esquilles osseuses, par des corps 
étrangers, etc. 

A. !>■• PHESSIONB INTRA-TBNTRICULAIRES EXAaÉRéRS. 

Danilea expériences qui vont suivre, on trouvera une 
remarquable conflrmation de nos théories, sur la répercus- 
sion aa bulbe, d'un coup sur le crâne, par le choc du liquide 
raclildten, et, sur les effets d'une pression exercée à la sur- 
face des hémisphères. 

Nous avons fait dea injection* directement dans les ca- 
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A • lu 32. — - Intpiroiiom trte-TÎolente et pénible. Tons les muscles inspi. 
ratears soot en Jeu et se ooatracteot avec effort. Il aspire avec bruit, et a une 
expiratioiifanuque et OGorte, comme par un mouvement de détente. — Dans la 
minute, R. 8; P. 56 avec gmppetti. — Teux convulsés en haut et en de- 
dans. — Pwpittêt j nt mct ifo rmeM , — Vëicularùation excessive de la conjonc- 
tive et de la membrane nictitante. — La colonne mcrcuriclle s'est élevée 
lentement Jos^'à 18 cent. La respiration continue d'ôlre très-pénible. 

A 9 h. 40. ^^ Noos enlevons la pression, en dévissant le tube crânien. 
(Environ 110 gr. d'eau ont pénétré.) 

Itmifr^rMaiiom d§ U pressùm, Vanimal reste tétanisé des quatre ment- 
brtM si é§ U fweuê : mais, la respiration devient aussitôt moins pénible. — 
R. 20 par minute. — Teu9 toujours convulsés et injectés. P. 100. 

La e^ntraetwre des quatre membres, du cou, du tronc et de la queue, reste 
constante, jusqu'à 9 h. 45 m. Et, de temps en temps, surviennent des attaques 
de oontraetore plus accusées ; alors^ l'animal renverse la tSte avec puis- 
sance, et survient une violente secousse tétanique dans les quatre membres. 
— Bn tonchant la cornée avec le doigt, on obtient dans les paupières des 
monvements réflexes. Cette excitation des nerfs sensiti/s de la cornée, et le 
pmeemeni dos peUtês^ provoquent ^ ckofne fois les attaques tétaniques. 

A 9 h. 50. -^ Plus violentes attaques tétaniques, avec cris inspirateurs 
très-violents et se prolongeant pendant toute la durée do Tinspiration, qui est 

lente et pénible. Ou comptes a 10 de ces inspirations en trois minutes 

Attaques de tétanisme encore plus fortes ; cris horribles. On compte 5 a 6 de 
ces attaques par minute 

Puis, la roideur cesse, pendant quelques instants... Il pousse quelques 
plaintes, il se tétanise de nouveau des quatre membres et de la queue ; il 
renverse, à certains moments, la této en arrière, et celle-ci est agitée de se- 
cousses vigonrenses; alors il se plaint plus violemment. — Les jeux sont 

injecté et eonvnlsés en haut Quelques mouvements respiratoires plus 

rapides. . . . Puis, il tombe, quelques instants, dans un calme rebtif 

bientôt, nouvelle attaque tétanique. — La respiration devient ensuite extrô- 
mement fréquente ; on compte 56 mouvements respiratoires par minute. P. 120. 

A 10 h. 10 m., on transporte ranimai de la table à expérience dans la 
cour. Ftmdtmf emq wUnutes encore, les attaques tétaniques continuent^ puis 
êUêê etoêêni. 

A 10 h. 15 m., respirations extrêmement rapides, comme par spasmes et 
boqaeto dn diaphragme. On trouve 80 de ces respirations dans une minute. 
Il n'j a plus de roideur des membres et de la queue ; résolution complète. 
Les jmaoL ne sont plus convulsés et Tinjection vasculaire en a disparu. Les 
monvamenta reflétas cornéens existent, mais peu accusés. L'animal se plaint 
et gémiL 

A 10 h. 25 m. n paraît se réveiller et sortir d'un sommeil profond, et il 
se undHê mut $et pattes. Use soutient quelques instants, et tombe sur le sol. 
Les monranents réflexes cornéens soot revenus, très-accusés cette fois. 

Les pattes sont sensibles, car, si on les pince, il les retire et se soulève à 
demi, eomne poor fuir. 

A 10 h. 35 m. On le transporte dans le bassin d*eau, qui est au milieu du 
Jardin, pour le laver. Il fait alors des mouvements de natation, et, commo 
ee bassin est asses profond, il est obligé de maintenir la tôto élovéo au- 
dessus de Tean 

Il sa plaint continuellement, et, pour ainsi diro, à chaque respiration. Les 
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8ang liquida «mu k dnre-mftro rachidienne, ta ni? eau de la moelle ccr- 
Ticale, dans la caTité arachaoIdieDneY dans une haatenr de 10 cent., le 
sang s*est épanché, sans doute, par rouverturc signalée à U^ùrùe postérieure 
du bnlbe. 

Vaaenluiflatkmet sablé dans tonte la sobstance grise qni entoore le canal 
central, dans la moelle cervicale, dorsale et lombaire. 
Visons «sÎM, sans ecchymoses. 



Remarques. — Au point de vue anatomique : l^ Nous 
avons fisdt, chez cet animal, une injection intra-ventriculairo 
d'environ 120 gr. d'eau à une pression de 15 à 18 cent.; les 
lésions sont semblables à celles de la comtnolion. Sillons 
et conflnents aqueux devenus sanglants, petites ecrh}-- 
moses et sablé sanguin du plancher bulbaire, autour 
du canal central, et autour du bulbe et de la moelle. 
Dans la commotion, au moment du choc, le liquide des 
ventricules cérébraux exerce son effort sur Taqueduc de 
Sylvius, le quatrième ventricule et le canal rentrai de 
la moelle surtout. Nous avons imitt» ce d(^plar(»ment du 
liquide ventriculaire, en injectant, dans les cavités cérc^'bro- 
médollaireSy cent vingt grammes d'eau : mais, ici, la disten- 
sion a été généralisée, aussi, trouvons-nous des ecchymoses 
sur les noyaux caudés, la voûte a trois piliers, etc. : ce qui 
est rare dans les commotions froyitales. 

2* Nous attirons l'attention sur les lésions de la pie-môre 
spinale» et, en particulier, siîr la déchirure de l'araclmoïde 
cérébello-bulbaire postérieure de la paroi du lac cérébel- 
leux postérieur, et l'épanchement du sang consécutif dans 
la cavité arachnoYdienne médullaire. Cette rupture n'est 
pas rare dans les commotions. 

3* II est remarquable de voir, combien les cavités ventri- 
culaires et les espaces sous-arachnoïdiens ont absorbé peu 
d'eau : en dix minutes 120 gr. d'eau seulomont, la pression 
étant de 15 à 18 cent. — Dans l'arachnoïde en 15 minutes, 
nous avons fait absorder 580 gr. sous une pression de 20-23 
cent. 

Au point de vue physiologique : 

!• Dans ce cas, nous avons, par le liquide injecté, causé 
une pression dans les cavités ventriculaires intra-céré- 
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rexpansion pédonculaire se trouve Atteinte ; on arrî<>re, on 
obtient des troubles delà sensibilité, do l'héroi-anestliésie, 
et, parfois, ane anestliifsie, complète, car les libres sensî- 
Uves de Texpansion pédonculaire sont gt^nùcs dans leur 
fonctionnement. 



»», par uni iargi ouverture tm crine, it 
diffrenln fartiet iti UKÛphtm (/reiraua. — Sfels divrt tur le ponit 
et ta fUfiratiù». 

Laboraloir* do l'unphithéltre d'anatomio des hSpiUiux. — M" 13. — 
14 JuiUet 1877. 

Petit ehiai ratier, blanc et brou. 

Tr^natioii t irviU pat IsqoeUe on d<<couTTe lu plus grasde partie ds 
nrfmisihtre, l'anlmaL dlant chlororormd aTant cctio opération. 

T. R. ir,8; P. 14) : R. 32. [Voy. fîg. 31, p. 22».) 

S h. 33. L'animal a recouvré sa connaissance i le» cOcla dn cblDrofarme 
font pBsitfa (m gnnd« partie. 

T. R. «H. H. n. (Voy. Fif, M.) 

K° t. ComfnitÛM puUrintrei. — 3 h. 38. On eicrcc uno comprCBuan 
aTCC uDB plaque de li^e da la grandeur d'une pi^co ie deux francs, i la 
f»rtU pottérùtre de ritmiepUn. AuBKÎtSt que cclto plaque do Viéfic, qui 
■ eaTÎTon 6 nriUimUrea d'épaiaseur, est gUssi^o entre les os et to cerveau, 
la Tcepiratian tombe i 18 pac minute. H. 10, (Voy. Fig, 34, en a.) puiH 
elle a'atrMe eomp1ft«ment {es i). On cnlivo alors la pUquo comprimante ; 
d'abord, •mrininaat quelques moaTOmcnts rcspiratoirea superficiels i puis, 
la respiraliini renaît eomplélemcnt, et, à 3 b. 30°'l/l, H. CO. (en c). 

A 1 h. 41, nouvelle compression plus forte encore quo la prGn,itre an 
même «odnit. AbsùISI, la respiration se ralentit de nouveau et H. 18. (Bu d, 
Fig. H). J'anlève la plaque compicssive et ù 2 h. 4:t, R. 88. (eut.] 

Oà**rvati«m Mr k fomU : 

A ï b. 41 (mm compresuDQ), P. 88. [Voj. Fig. Si, au f.) 

A 1 h. 47 {compreaaion légère avec la plaque do lii'gc), P. 80. {Fig. Si, 
m g.) 

A S h. 49 (compreesion pins forte, le doigt ^lant appliqii<> sur la plaque 
d« li^gc), P. 30: {Fig. Si, en g.] et en mSme temps, la rciipiratioD s'arrâte, 
Teideor connlsive des quatre membres et de la quouc. Cette compression eal 
ciercée ânes brusquement. On enlève la cotuprcasion ù 3 b< Ml. et à 2 h. il 
OB compte R. 80 ; P. 100. (eu t.) 

N* 3. Cempritiioiu antMeurtl. — Dans telle sopondo Ki'rio d'eipérimen. 
lalioDB, nous eierfons une camprcs>ion sur l'iKhDi^pbËrc cdréliral droit, dane 
È» partU mttrUmrt, au niveau du gyius sigmolde. avec la mOmc plaque de 
Ii«ge. 

A 3 b. B, la re«{^tion £tant encore à tj, {Fig. SI, en A.) on exerce 
la eO(Bpi«Mion, M elU tombe : R. 34;P. i2U. ifig. 3i, ta l.) 

A8k. El, nmpmaion plo* forte : P.m-, R. l. (Fig. si mm.) 

A S h. M. PoiaoB nUv« ta oemiveaalon elR. 44| H minnteqalmK : 
P. «04. (F^.$4 Èan.) 
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(iV*WflV*P»«D(yuim Ha pliHïi p)m forte, Jif^'i Mer l'auniBl. 
apiratni dariaDl de pluB cd plus leatc d le pools, ipii d'abord dlfif 
snt, ■■ attunt oit la mpirstion est dcBCcndue i t per ninnlc, do- 



^6. — SQU*. nr }^ pouU ti I4 rosiiiralinn, do comprcsuanseilcmpo- 
DABS, mi j À k i i la unie enlËtictirc du cerveau ( en o, nouls et tcHpi- 

■ i;'Mi»:eir« ■■ . .- - 



lomprtânoQ esl 



■UKiDoauia, Jusqu'i détetmîDer la 

i tTè»rpet)t «t trËa-uo^éiâ (eu e, i*!;. Se). Quand la iCHpiratiou est tout 
it anMe, il continue, avec les mSmc^ cariclirCH, pcoduot une minute 
emie; fUfia, \ti cœur l'snGto comnlûtcmcnt. 
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Cetta niiniiiiiiiii aat eilcntéa ploa npidemeat qna U première fait. I^ 
raspirmtiaa «M d'abord cxagirée et superficielle. Léger spasme dod durahla, 
ncoaiaaa àa (ont le corps, pnis la respiratioD se rslealit. et elle tombe à 20 
«t enfia i 11, pois à 11. 

i miiiBles apcte la compresaiODi on compta : tS respirations. 

N" 4. — A. 9 h. 14. ComprsBBion anr les deux hfmisptiâres avec les deai 
fpongta. Aprts tm. l/t de com[ffesaîaD, le pouls, qui était i IIO, est rMuit 
t 80. L« iMpiratian est à 16. — An commencement de ces compressions, 
ranimai •'•gîtait, ponsseit des cria de douleur, et sTait du spssme el 
de l'agitatiDn da la queue. Il devient sornoolect et perd U coDuaissance. 
Aprta Smimites, la compression dtaot eolevée R. Ai. P. tO. 

N" S- — On place une pïixw de ua franc en argent sur U partie anté- 
lieore dM bémiapbtrea, su niveau du gjrus sigmoïde ; plsintes douloureuses 
de l'animal. M TsapÉrationt. 

On innapoTta la pèee d'ai^eot en arrière des hémisphtm et on renou- 
TdIeUatmemaii<ni<rre. R. 130. P. ttO. 

AneoM prcssiMi n'élait exercée aor ces pièces de monnaie ; elles «gif- 
Mient par leur poids et leur prësenee. Tout an plus, comme oa les glissait 
MNU la partie de la Totlte du crâne non ealeiée. peul-on idmeltre qu'elles 
exaltaient unaMgtm pression. Nous sltribuoua celle eiapération de la res- 
[aratioi) il'excitBlian des nerfs de la dure-mh^. En etTeC, eu rcportaol la 
pnaaion dea pièces en aisnt, il nous fut facile de constater que Uur bord 
BotérieiiT ecmprimait la dure-mire, le lonp des os du crAoe, et c'est ce qui 
taisait ponaaer des cris de douleur à l'animal et en même temps sccélersit sa 



'sapnoon. 



tiees expjrienees les hémisphères étaient conftcitionnés; m si a l'ani- 
mal était somnolent. Cependant si on l'appelait et 1o caressait, il ouirsit les 
yeui, toumait la tête lera tous, dressait et sgitait la queue, et, en même 
Icmpa, la reepdrstion devenait moins fréqueule. — Puis il retombiit dans 
•on sommeil at la reapîTBlJOD s'élevait de nouveau à tOO mouvements par 



Il était intéressant de faire cette étude des compressions 
extemporanées des hémispliëres, en observant les oscilla- 
tioQS de la tension artérielle, à l'aide de l'hémo-dynamo- 
mëtre. C'est ce que nous avons fait dans l'expérience sui- 
vante. Comme la compression a été flnalement assez forte, 
la circalatioa bulbaire a été rapidement influencée. C'est 
poar cela qu'on obseire le ralentissement du potdset l'élé- 
vatioH de ta tension artérielle.— On remarquera aussi sur 
le tracé n» 3 et n" 4. Pl, IX, la présence de grandes oscil- 
lationa respiratoires (avec gruppetti), dont l'ensemble 
constitue un type particulier de respiration, fréquem- 
ment obserré parnous dans les compressions cérébrales. 



C. DK lA PRXSSIOR PAB DBS BSQCILLES, DES FRAOttKIfTS D'OS 
VKrOvds ; ses effets sur le FONCTIONNEUENT O^NiRAL 
DO mnÊLBnCÉPRALB. 

Nonsnous proposons d'élaborer déSnitivement cette qnes- 
tiOD, i l'aide d'observations recueillies chez l'homme, en 
utilisant, toatefois, les résultats de nos expériences. C'est 
donc, dans la deuxième partie de ce travail, qu'il faut en 
cbercher l'éclaircissement complet. 

Il est éTident, qu'une dépression osseuse du crâne, peut 
agir, comme un caillot de cire qu'on a établi par une in- 
jection, entre la dure-mère et les os. Déjà, nous avons étu- 
dié lea effet» d'une diminution de la capacité du cr&ne. Bien 
que. dans ces dernières conditions, la cavité du crâne ne 
Boit nnllement en communication avec l'extérieur (il en est 
de même, lorsqu'une esquille plate déprimée ou un enfonce- 
ment osseaz de la table interne, comprime l'hémisphère), 
nous avons voulu imiter fidèlement la lésion pathologique 
observée chez l'homme. Pour cela, il importait de produire 
tm enfoncement osseux, au niveau d'un point non moteur 
de l'hémisphère, afin de ne pas produire des effets locaux 
et directs, et de ne pas compliquer les troubles généraux, 
les phénomènes de pression proprement dite, (le mot com- 
pression emporte plutdt avec lui la signification d'une ac- 
tion locale). 

Dans l'expérience suivante, on constatera , qu'une dépres- 
sion osseuse assez considérable peut être produite, dans les 
parois du crftne,san3 qu'on voie apparaître de troubles cé- 
:, et même, sans lésion de la substance nerveuse. 



n plaça Im pailiM dérom^es, al, loruju'oB pNtique dca coapat 
, pMwnt à U Tcni lur Ica h<mii[jibiea et lur le alna. (Voj. 

fig. x*«*/,p. in.) 



DUQtiia IHdSh^iw ntellQ de om i<éQ«te9 vasciUaiies, sui^ 
venant secondairement, c'est l'apiiarïtioi) des ptiânomàpes 
C^hlayiiuiQfUémUwdupoiUa et élévation (le la trH)i)érati4re. 
«) ^ l'on yeut rtoip une idëe nette du rùln des épa^clie- 
luents jangBin» dans U patbogâuie dea troubles cOrébraux 
après le tniuioatlsmfi. il est indispeusalile d'eiLaininer les 
effets produits, selon leur siégp. 

1" BpftiKH^ni^it fntre ta awe-mère et tes os. 

he^ épqnPtlflQienta sanguins entre la duro-inère et ies os. 
sont le fôsuttst de )a rupture des liranclies de l'artère mé- 
J^gàe. Ûoelle que soit l'origine de riiéniorrliagie, Ti-cuiile- 
ment s'arfiMe, avant sue l'excès de pressiun ]>roduit à l'in- 
tdrieur du crâne, ait atteint le degré n6ce^^airf>, pour éiiuili- 
hrer la tqnsion artérielle : car, 11 doit vaincre de^i ré.sistan- 
cas ao^tomiques, en particulier, l'adlu'rence de la dure-mère 
ai)x 08. 

Il ne faudrait pas, cependant, compter toujours sur cette 
adhéreoce; poar limiter la foyer sanguin : car, au moment 
du choc, soqvent la dure-mère est <lécol)ée tout d'abord, et 
ses vaisseaux déchirés. En effet, lursque le ci'me de di^prcs- 
sioQ se {qrme, la dure-mère suit la paroi osi>eusc dan» son 
déplacement : mais, parfois, elle l'abandonne au moment du 
relàvemeat ; car la lame osseuse e»t plus élastique. 

Quoi qu'il ep aoit du mode de pi-oduction de^ liémorrha- 
gies soHS-OHeHseit, les plit'nomèncK c(^rébi'aux (dits de pn*s- 
■ion) qui suFvienuent, ont une double origine : l'épandie- 
ment ^ sang liquide ou coagulé, élève la tension générale 
iotra-oriaieiiiie. S'il répond aux conditions tjuo nous avons 
indiquâei, à propos de nos expériences d'injections de cire 
entre la dure-mère et les os, il donne lieu à des troublc>>i 
oârâbraux et bulbaires , plus ou moins accentués. S'il est 
aaseï valmnlneui, il comiirimc l'héniisiiliùn! sur la base du 
crAne, et oocaBionae des troubles dut: à l'anémie de la partie 
ooiapriinéfl.trQubles, qi^i se surajoutent aux précédents, OU 
qui peuvent exister seuls. 

Si l'épaucbement est de moyenne intensité, il ant'imie di- 
'i l'écorce cérébrale subiacente ; il peut donner 



«'wfc wémkliti ftm i peu, et les troaUps cëcébtanf ont 
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iliiJfÊnliiil fregrt$titi p4r tèttrpHtit i» la §AÊiii^. 

l«b«mtpin de H- TUSvx. — V lO- — U juin isn 

C3iica gii* lonlon & poils rsï. 

PerfortlÏDD dn crtoe à droite, l'animal étant chlorofonné. — InjectiDn 
dani la caTÏI^ aTBcImoIdicnn?, d'eavinm S à 8 gr. d'une solution de gélatin* 
épaiaae, ooloria aiec du bleu de Prnsse Boluble, 

ÎTÙil llnjéction : T. Ç. ar.Si T. pattes A. G. 3i«.I: A. D. JSffi. 
prts Viojcction : P. IBO ; R. 3°. 

L'anioul raiinit Icotcnicat du chtoroforiac. Uno heure après. On peut le 
faire narcber. oaurir. et it parait posséder se^ facultés. Mais il semble ayoir 
de la lEodance L la somnolence -, car. aussitôt qu'on cesse de l'exciter, il 
tombe dana le Bommcil. 

a h. du soir. Deux ou troin fois, il gratte le sol avec les ongle* de U 
patte gauche. Engourdissement de la scnsibïhlé générale. Il a de ta lendanea 
■ rester en place, et il est longtemps arant do se décider à se mouToir. ht 
pntnlle gauche paraît on pea plus dilslée que 1* drcntc. P. ISO ; R. Vi\ 
T. R. 3*°;!. PMteaA. G. 30» ; A. D.30; P, O. W.t; P. D. W.S 

T- dea oreaiei G. S7«,4 ; D. 37",!. 

T. Aine G. itf.t; D. 38". 

13 jaim. Rien ni dans les mouTemeuta. ni dtna la scnaibililé. L'animal a«l 
Uen moins somnolent'qu'hier. R. U; P. tU; T. R. 38"; T. Pattca A. Q. 
n;i ; A. D. »*,*. P. G. 35",8 ; P. D. «".•. 

T. des oreiUes G. 37" .8 ; D. 37". 

16 juin. L'atlimal a tout i fuit recouvré sou naturel et egt très-inteUigeat. 
P. 1*0 ; R. M i T. H. 38",B ; T. pattes A. G, 30°,* ; A. D. 30»,ï ; P, 0. 
ar»,* ; P. D. 3«».ï. 

T. de. pallea {*• mcnsnTation) : A. O. 3V.I ; A. D. 3i».t ; P. G. ïl",6 ; 
P. D. »•,*. 

n jmi». Eut normal: P. 1»; R. 30;'T. R. 3r>.t. 

3 jmiUn, On toe oet animal par bémorrhagie. On ue trouTe p«s traces d* 
riajection de gAatine. Toute cette substance a été absorbée. U»ia il eùlé 
hm taïuw mambrene d'arachniiis dans la sére'ise viscérale, et cette f»uHa 
meinltfniie eat teintée en bleu-Jaunfttre par le bleu de Prusse. Bile nous i^ 
dîque le point occupé Jadis par la masse géletlDcnsa : elle recouvrait X^ 
deux lier* de lliémisphtre. Aucune altérsljon des centres ncrreni. 



^JBO^nchemaxts sanguins <iela hase. 

Les ^lancbemeota sanguios de la base , dans la ca- 
vité arachnoïdienDe, ne s'obsen'ent guère, i Vêtal simple, 
tans coMflication, qae si un vaisseau des hémisphères 
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Dans les hémorrhairies intm-nraclinoidionnrs dr la bnsp. 
1p sang excite mécaniquement ](^s nerfs <'t les parties sen- 
sibles, les corps restiformes en particulier. De là, au mo- 
ment de récoulement, la tétanisation et les secousses muscu- 
laires. 

Les hémorrhagies de la base, occupant la cavité arach- 
noïdienne, peuyent-elles déterminer la mort, par excès de 
pression sur le bulbe, en anémiant cet organe? C'est là, un 
dénouement peu fréquent, à moins que Thémorrhagie soit 
assez abondante, pour ne pas trouver place, soit dans la 
cavité cérébrale, où elle peut remonter, soit dans le rachis. 
où elle peut facilement descendre. 

Les hémorrhagies veineuses de la cavité arachnoïdienne, 
donnent rarement lieu à des symptômes de compression 
proprement dits ; car, le sang qui sort des veines, n*a pas 
une tension suffisante. 

3<» Hémorrhagies dans les mailles de la pie-mère, et 

dans les lacs arachnoïdiens . 

A propos du choc céphalo-rachidien, nous avons exposé 
avec soin, la symptomatologie des diverses formes d'hé- 
morrhagies, sous la pie-mère et dans les lacs arachnoïdiens. 

Rappelons seulement, qu'elles agissent localement, soit 
par irritation mécanique, soit par compression et anémie 
des centres situés au-dessous d'elles. Dans le premier cas : 
exaltation de la fonction de ces centres, secousses muscu- 
laires localisées pour les régions motrices ; hypéresthésie, 
crises douloureuses, spasmes et contractions réflexes pour 
les régions sensibles ; délire fugitif, pour les sphères intel- 
lectuelles. Dans le second cas, paralysie de la motilité, do 
la sensibilité ou de l'intellect. 

Voici un exemple de paralysie de la région motrice cor- 
ticale, chez un chien, produite par une injection de sang, 
au niveau du gyn(S sigmoîde. 



— 247 — 

rhagies. Nous avons reproduit oxpt'^ri mentalement cette 
contracture. 



Ext». LUI. — HimùrrhagU înira^entriculairâ exp^rimtHtêie. — Coi^ 

tradum. — Àfort. 

Boal»4ogiie de Uille moyenne. 

GhlonliMtion. Trou sur la partie antérieure de Toe frontal, avec un per- 
forateur, lotrodoetion par le trou du trocart Veyssièro ; on l'enfonce d'envi- 
ron 4 oeDtimètres et on fait jouer le ressort. Le but proposé est la lésion du 
nojau gris du corps strié. On recoud la peau da crûnc. 

A 8 heores l/2. le chien est en partie revenu à lui-m6me ; mais il est dans 
«n certÉill titMipissenient. Il est couché sur le côté, et soulève la tête avec 
peine. Les pupilles sont largeascnt dilatées, tandis qu'elles élaieat réduites 
a un point, lorsque le chien était sons riuflucncc du chloral. 

Quand on le soulève, par la peau dii dos« leti quatre pattes restent presque 
inertes. Cependant le côte gauche paraît plus faible ; car le corps de l'animal 
ne peut être soutenu par elles, tandis qu'à droite les deux membres résistent, 
M MaliHuiebt le tronc au-dessus du sol. Ihi reste, il est absolument impos- 
sible é& lui faire czéculer quelques pas, ou même de le faire se soulever 
sur les pattes de devant ; c'est a peioe s'il parvient ù relever la lèle. 

Pecdant qu'il est couché sur le côté droit, il est pris d'une attaque têtu- 
nique, qui présente les caractères suivants : la tête se porte fortement en 
arrière, le cou se raidit, et les pattes de devant se tendent, eu même temps 
qu'elles sont agitées d'un mouvement convulsif de va-et-vient. 

Noua observons ces attaques deux ou trois fois de suite ; mais elles son t 
limitées an train antérieur. Le train postérieur ne se raidit pas ; tout s'arrête 
au milieii de la colonne dorsale. 

Quand les attaques ont cessé, on observe encore, dans la patte antérieure 
dràile» «te livmblement qui subsiste, tant que lanimal est couché sur le côté 
droit i à ganohet rien de semblable. 

Autopsia le 15 novembre. 

Destruction de toute la partie antérieure du noyau caudé. Uémorrhagie 
▼entriculaire assez abondante : caillot volumineux. L'expansion pédoncU' 
laire est en partie conservée. 

Cependant, les liéirioniiagies intra-ventriculaires Redon- 
nent pas toujours une mort immédiate, par excès de pression 
sur les parois ventriculaires : elles peuvent parfois détermi- 
ner consécutivement des troubles vasculaires réflexes sur 
Tencépbale et le bulbe. 

Les contractures obseiTées dans les liémorrliagies ven- 
triculaires, ont pour cause immédiate l'irritation de l'ex- 
pansion pédonculaire, des pédoncules ou des corps resti- 
lormes, c'est-à-dire, des parties sensibles qui avoisinent le 
loyer pathologique. 
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IV. Hes effets loeaiix des pressions, à la snrfisee des e entres 

nervenz (eompressions\ 

Nous désignons sous cette expression effets locaux, les 
troubles produits par la lésion des parties nerveuses, immé- 
diatement situées sous le corps comprimant. 

A. Si la compression est légère et intermittente, de ma- 
nière à suspendre un instant le cours du sang, puis, à en 
laisser le retour brusque, on peut observer, pendant quel- 
que temps, une exaltation de la fonction. L'expérience 
suivante est très-extraordinaire, mais elle met bien ce fait 
en lumière. Guidés par certaines notions anatomiques (cir- 
culation comparée de l'encépliale chez les animaux), nous 
avions été conduits à penser, qu'une circonvolution, sise 
au-dessous du gyrus sigmoïde, était le siège, chez le chien, 
du centre de l'aboiement, et qu'elle était l'analogue de la 
troisième circonvolution ou circonvolution de Broca, chez 
l'homme. Nous avions extirpé cette région, qui, d'après 
Ferrier, renfermait les centres moteurs de la langue : l'ani- 
mal avait perdu, pendant plusieurs semaines, la faculté de 
l'aboiement: il ne l'avait recouvré que peu à peu, et, pour 
ainsi dire, par apprentissage. Au début de sa nouvelle édu- 
cation, il Jappait faux, et d'une façon irrégulière, comme un 
tout jeune chien (1). 

Or, chez l'animal, sujet de l'observation suivante, par 
des compressions intermittentes, on suspendait et on lais- 
sait se rétablir tour à tour le cours du sang au niveau de 
la circonvolution du langage : chaque fois, l'animal pous- 
sait des aboiements, comme pour avertir de la présence 
d'une personne étrangère. On ne saurait supposer qu'il s'a- 
gissait dans ce cas de cris douloureux, le chien étant dans 
le sommeil et presque comateux. On notera aussi, dans la 
même observation, des mouvements d'extension survenant 
dans les membres par le même mécanisme. 



(1) H Duret. — Sur la circulation cérébrale comparée cke* Ui animaux. 
Mémoirs d« la Société de biologie, 1877. 






KïP. LVIII. — Comjjression de la partie posU-rieure d^s h^.nisphèfes céré- 
braux, — Pas de troubles moteurs, — Encéphalite consécutive sans con- 
tracture. 

Laboratdre de M. Vulpian. — N» 22. — 27 juillet 1877. 

Chien ratier, gris-roaz, vigoureux. 

En voulant lui reséqner une partie du crâne dans la région postérieure, 
mon inatmmait glissa sous la voûte du crflne, et contusionna fortement les 
parties postérieures de rhémisphère cérébral gauche. Je l'abandonnai, après 
avoir réséqué la dure^nère, constaté la contusion produite sur l'hémis- 
phère, et introduit une plaque de liège, grande comme une pièce de 1 fr. et 
de 4 millimètres d'épaisseur. Cette opération avait eu lieu vers 3 heures 
après-midi. 

Le soir à 8 heures, l'animal était légèrement somnolent. On entre dans 
sa 1<^, et il se met à fuir dans la cour. Aucun trouble, ni des mouvements 
ni de la sensibilité. 

28 juilUt. Il reste dans un sommeil profond toute la Journée, le soir, le 
coma est complet. Pas de contracture. 

29 jmiUet. Trouvé mort ce matin. 

AuTOPSiB. — Destruction par ramollissement de la partie postérieure des 
trois circonv(dutions antéro -postérieures. Cette lésion s'étend seulement à 
2 cent, du bord postérieur de l'hémisphère, elle est, par conséquent, située 
loin des régions motrices. Le ramollissement est purement gangreneux, car il 
a une teinte verdAtre et une odeur fétide : on ne trouve pas de suppuration. 
L'hémisphère est congestionné. 



D. Les compressions localisées, quel que soit leur siège, 
peuvent causer des troubles généraux cérébro-bulbaires, 
soit immédiatement, si la compression est assez forte, soit 
consécutiyement, par irritation inflammatoire. 

ExP. LX. — '. Compmsion ewrestive des kémitphires cérébraux, par une 
plspiê iê U€gê. ^~ Mort rapide. — Gangrène de rhémisphère. 

Laboratoire de M. Vulpian. — N» 13. — 9 juillet 1877. 

Sur im chien, on avait fait une ouverture de trépan, à droite et en 
arrière, il y a plusieurs jours. Par cette ouverture, on a introduit une plaque 
de liège de 5 millimètres d'épaisseur. Le leudemain matin, on trouve l'animal 
mort. 

AcTOPSiB. — Destruction par ramollissement gangreneux du tiers posté- 
rieur de rhémisphère. Autour de ce foyer, congestion très-accusée. 
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npnto. C>$t. pourquoi, lî.niv ].. pr-ii-i-r -^i-, 1^^- tr ibles 
peuvent ^tro fugitiis. (^u ru* a\V"iA .luiin .•.-/[., ;•! t-'îiii.s ; 
dans le second, ils restent en ra|)|i(.rt avec le «ie^-rn* «ie pres- 
sion en excès, ou avec la quantitc^ dont e&t diminut^e la ca- 
pacité du crâne. 

Dans les deuxcas^ les phénomènes sont cérébraux et 
bulbairas: mais, d'ordinaire, le choc frappe d'abord le 
bulbe ; Vexcàs de pression n anémie définitivement cet ul- 
iimum moriens des centres nerveux, dont la circulation 
est si beureusement protégée et rendue indépendante par 
son cour basilairej que, quand il a atteint son plus haut 
degré. 

Le choc peut tuer d'abord ; la pression, si elle est ascen- 
dante, donne la mort pro^essivement. 

Les fonctions cérébrales, dans le choc, peuvent disparaître 
avec la rapidité de Téclair et revenir aussitôt ; elles s'étei- 
gnent pea à peu sous la pression, et ne renaissent, que si la 
cause qui les prive de leur excitant, est enlevr^e. 

Dans le choc les fonctions bulbaires, pr>uls, respiration. 
chaleur centrale, subissent, du premier coup, leurs mani- 
festations les pins accentuées ; elles se troublent en second 
lieu, et peu à peu, dans Vexcès de pression. Mais, si après 
le choc, la lésion bulbaire est sérieuse, ^^ symptômes con- 
servent leur gravité primitive. 

Un pouls lent obstinément, une respiration progressive- 
ment embarrassée, et une température de plus en plus 
basse, signalent un excès de pression constant et pro- 
gressif. 

Si la diminution de capacité du crâne, si la surélévation 
de la pression, ne sont pas suftisantes pour causer la mort 
à bref délai, le pouls, la respiration, affectent des types 
particuliers et les conservent ; la température se maintient 
basse. Quelquefois, cet ensemble symptomatique, persiste 
tel, pendant la période de réaction inflammatoire. — Au 
contraire, dans la commotion, les troubles ne durent qu^en 
raison directe de la violence du choc et de la gravité des 
lésions produites. 

Les phénomènes localisés du choc et de la pression, sui- 



vail, que nous montrerous, comment le cliirui^ieo peut 
arriva heureusemeiit, à la connaissance exacte et complète 
des faits, c'est-à-dire, au diagnostic du siège et de la oature 
des lésioDS produites. 



VI. QsAlqaea hoU d*hiUariqDe. 

Il cODTtent de rendre justice aux auteurs, dont les tra- 
vaux ' ont procédé nos recherches expérimontales. Plus 
tard, noua rappellerons lescliirurgi(>ns, qui, les premiers, 
ont soupçonné la coropresston, et ont essayé d'en tracer la 
sfmptomfftologie ; nous ne voulons parler ici que des expé- 
rimentateurs. 

Gailiên d'abord, le premier des physiologistes : Cerebro- 
comprvsto, AU Oalenus, etiam a solo |tT,viTfi]7u).n[ animal 
CCmtmuo concidtt. 

Malier ensuite : « Brgo tamen toi in experimentts, 
nwlto omnino et tiumerosioribiis, et mUlam ad camam 
omandam institutis, setnper vidi, omnem qtiiaem cerebri 
compretstonem graviter canes ferre, a majore vero qtta- 
Itbet wpiH. rhonchus demum edere. » 

Puis Sees, injecte du sang dans le crÂne des chiens, et 
observe des phénomènes de compression. 

Astley Cdoper, le premier, i-ecliprcha les effets de com- 
pression produits par un corp.s étrant^er, introduit dans la 
cavité du crâne. Après avoir pratiquf^ uneouverture de trépan 
à la voûte du crAne, il introduisit son doigt par cette ouier- 
tore, décolla la dure-mére et comprima l'hémisphère : « Au 
commencement, tlit-ii, l'animal iiarut ne rien sentir; mais 
comme je continuais à presser, il nianit'f>sta de la douleur et 
de l'excitsiion, et il chercha à sVehapper. J'augmentai 
encore la pression ; il devint comateux, et tomba dans la 
résolution. Après cinq ou six minutes, j'enlevai mon doigt ; 
le chien revint à lui, se mit à tourner sur iui-méme deux 
ou trois fois, et s'enfuit au dehors ; plus tard, il ne parut 
pas épnraver grande gène de cette opération. Pendant l'ex- 
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ae FOodiiB çou^ de la facilité d'absorption de la liéreust' 
aractuK4âûone. Il aurait pu aussi remarquer, ce qui nous 
est arrivé dans un c-as, que, lorsqu'un injecte de l'eau ou 
un liquide coagulable entre les os et la dure-mère, celui-ci 
pénètre souvent dana la circulation générale, par le sinus 
langitudlnal ou par le siaus latéral, dout la parui se trouve 
rompua. 

En 1868, M. Patias a publié, dans les Bulletins de la So- 
ciété de cbinuvie, quatre expériences, entreprises dans de 
meilleures conditions, et ayant pour objet la recherche de 
la quantité de liquide qu*il est nécessaire d'introduire dans 
la cavité du crâne, pour produire des phénomènes de com- 
presaion. Dans un cas, par l'injection de 5 t;rraiumes d'huile, 
Uf^de dUQcilement absorbable, entre la diire-iàiùrt et les 
41», il a, cbez un chien, déterminé la mort en 24 heures, 
l'animal étant resté constamment plongé dans la stuiieur. 
Un autre cbien a succombé en quelques lieures, après l'in- 
jection de 34 grammes de sang, entre les os et la dure-mère: 
la cavité du crâne pouvait contenir 68 gi'ammes àe sang, 
cette proportion est considérable, d'après nus expt'rieuces. 
M. Panas avait aussi remarqué, que, lorsque l'iiùectioo 
est pratiquée entre la dure-mère et les os, on détermine 
plus tdt les accidents, et que la mort est plus rapide, que, 
lorsque les liquides pénètrent dans la cavité araclmoïdienne. 
— Il est regrettable, que le savant chirui'gien n'ait pas 
continué ses recherches et varié ses expériences, les seules, 
joaqu'alors, l^tes dans des conditions satisfaisantes (1). 

Dans ces derniers temps, MM. Dalton et Bochefon- 
taitte ont, & un autre point de vue, recherché les effets de 
la compression directe sur le fonctionnement cérébral. 
Dalton, imitant Astley Cooper, introduit par un trou de 
trépan an crâne, le doigt médius, qu'il eufonce de 2 centi- 
mètres : il observe qu'il peut ainsi déterminer l'anesthésie 
cpmplAte de l'animal. Il propose ce moyen aux physiolo- 
gistes, pour anesthésier les animaux, pendantles expériences 
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mauds, (i'udilier uiir tiirori»- .1»' la ronijn-c-sion crr.'ln-ilr. 
satisfaisante, compltMe, et pouvant (Tlairer le cliirurpen. 
sur le diagnostic des cas si ditiiciles et si complexes, qui, 
en clinique, sont soumis à son observation. 



RÉSUMÉ. 



Tout corps étranger, introduit dans la cavité du crâne, 
non-seulement agit localement sur les parties subjacentes: 
mais encore, si la diminution de la capacité du crâne e>t 
suffisante, il peut avoir une action générale sur les centre> 
nerveux. De là, deux ordres de phénomènes dans la com- 
pression : les troubles locaux, et les troubles myélencépha- 
liques (cérébro-bulbo-méduUaires). 

I. Troubles généraux (cérébro-médullaires). 

La condition physique indispensable à leur production. 
est un œrtaiii degré d'élévation dans la pression intra-crà- 
nienne, ou une diminution suffisante, dans la capacité du 
crâne. 

La pression, exercée en un point quelconque des hémis- 
phères, est répartie, par le liquide rachidien, sur tout*» 
la sur&ce des centres nerveux, et, en particulier, autour 
des vaisseaux. Jusque dans les gaines lymphatiques de 
Robin. 

n en résulte un trouble dans la circulation des centn^s 
nerveux, trouble dont l'intensité augmente, en raison di- 
recte de la pression exercée, ou de la diminution de capacité' 
du crftne: 

1^ A un &ible degré, le cours du sang intra-cérébral 
n*est pas notablement modifié ; l'absorption d'une partie» 
du liq[uide rachidien, l'extensibilité des ligaments vertr*- 
braux, Taffaissement des sinus veineux, suffisent à fournir 
de Fespace. On n'observe pas alors de phénomènes nerveux 
généralisés. 
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(compression antérieure), ou une héml-anesthésie (com- 
pression postérieure). 

3» Enfin, si la compression aplatit le bulbe et Tartère 
basilaire sur' la gouttière basilaire, les troubles bulbaires 
se son^ou^^^^^ ^^ domineront la scène pathologique. 
Dans ce cas» la mort pourra siirvénir en peu de temps, si 
la pression persiste, par arrêt du cœur et de la respira- 
tion. 



nalyse. Cette coniiisioii des deux ordres de symptômes, 

doit être évitt-e à tout l'rix. Nous allons essayer d'iiiUujuer 
comment on peut y imi'venir. 

Al>i'ès une courte csijuisse anatomique sur les nerfs des 
méninges, nous di'-nionti-eroiis, successivement : quelesirri- 
tations de ces conducti'ui's sensibles, |)eiivent produire àei 
liyperestlit.'sies,de la douleui", des troubles réflexes, nioteutï 
et vasculaires ; nous recherc lierons, s'ils sont inipression- 
nés.dans les lésions de l'écorce cérébrale, et, quelles sonl 
alors leurs manifestations. 

I> Quelques moi<< d'anulDinl* anr les nerfs des ménlufM, 

A. Nerfs de la diin'-mèrc . Froment, Arnold, Cruveilliier 
et Bonamy, sont les auteurs qui ont le mieux décrit les 
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lit-il. des icoimmnes de trépan sur la tôte des chiens, yài 
remarqué <pie l*animal restait impassible tout le temps que 
Tactioiî de la scie était limitée à Tos. Mais, aussitôt que les 
lents de Tinstrument attaquaient la dure-mère, ranimai >. g 

manifestait une vive douleur, par des mouvements bnisques <c E ^ 
ît des cns aigus (1;. » 5 g ^ j^ 

MM. Brown-Sequard et Vulpian ne mettent pas en doute Zl — tii ^ 
îette propriété de la dure-mére. o = 5 ^, 

Pour nous, bien des fois, nous avons constaté l'exquise S S «j S 
;ensibDiié de cette membrane ; elle s'accuse surtout, lors- ^^ ^^ 
lu'on la saisit entre les mors d'une pince, ou qu'on rûcle \ 
égèrement sa surface séreuse. Il faut une certaine force - 
K>ur atteindre les filets nerveux situés dans l'épaisseur de 
ion tissu fibreux : mais, à sa surface interne, un contact 
éger suffit pour provoquer de la douleur. Certains animaux 
;K>ussent d'horribles cris ei ne cessent de se plaindre, que 
longtemps après îe pincement. Che'! plusieui*s, alors que la 
sensibilité, par suile de traumatismes cérébraux, paraissait 
i^teinfe dans les autres parties, nous avons pu provoquer 
les plaintes et des mouvements réflexes par l'irritation de 
cette membrane. 
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in. Ii*lvritetl«m des merfli de la dare-nère prodalt des mom* 
wm Ê Ê tm ait m réSexee daae les Biaeelee de Im Tle de relAtlMi 
(fkee, IKeaikres, yeas, papilles, ete.}, et daae les mMeles 
de la via Tégétatlve (e«ar, Talsseaax, ete.)« 

Les critiques physiologiques qu'a dû subir à sa nais- 
sance la théorie des localisations cérébrales d'origine corti- 
:^e, ont placé tout à Taii; eu lumière cette propriété des 
nerfs de la dure-mère. Certains adversaires ont mis en 
ivant la connaissance de ces faits, poar prouver que les 
mouvements localisés, déterminés par l'application des élec- 
trodes, sur les prétendus centres moteurs de Técorce grise, 

(1) CnféOàm. — TrmH^m^wmiê, T. III. p. 84S. 



avec ceux qm déterminait l'excitation électrique des cen- 
tres motears, noas réséquions la dure-mère, ou nous l'iso- 
lions avec une lame de verre. Cependant, nous croyons 
que la distinction de Dalton, est trop précise : assez sou- 
vent, nous ayons vu l'excitation électrique oa mécanique 
des nerfs de la dure-mère, produire des spasmes réflexes, 
des mouTements énergiques du cAté opposé, et, souvent, des 
deux cdtés, à la face et aux membres. 

Dans ces derniers temps. M. Bochefontaine a fait, avec 
détails nombreux, l'étude de l'influence des excitations des 
nerfs de la dure-mère sur les mouvements réflexes. 

« La dure-mère crânienne est dout^ de sensibilité dans 
certains points de son étendue, puisque l'irritation de ces 
points détermine, comme on le sait, des cris de douleur en 
même temps que des mouvements généraux plus ou moins 
éner^qnes. Mais l'excitation mécanique des points sensi- 
bles de la dure-mère crânienne, peut produire, dans cer- 
taines conditions, des mouvements limités à une ou plu- 
sieurs parties du corps. 

» Ces laits ont été obsen'és sur des chiens qui étaient 
mis en expérience pour l'étude de l'excitabilité de l'écorce 
grise du cerveau. Ces animaux avaient été, les uns. éthé- 
risés, d'antres, cliloralisés par injection intra-veineuse ; 
d'autres enfln, lé;ïérement engourdis par le curare. Une 
partie du crâne avait été enlevée, i>our mettre à découvert 
la diTre-mère crânienne. 

» Dans ces conditions, si l'on vient à gratter légèrement, 
avec les pointes d'une pince â dissei;tion, le point de la 
dure-mère qui se trouve au niveau de la partie moyenne 
de rbémisphère cérébral d'un c<tté, il se fait aussitôt un 
mouvement d'occlus'on des paupières de ce côté. Quel- 
quefois, la même excitation cause iin mouvement d'éléva- 
tton de la lèvre supérieure et de l'oreille, il fait dévier le 
nez du câté correspondant. Une irritation plus forte, c'est- 
à-dire un grattage plus fort, fait remuer simultanément les 
meml^es du cdté correspondant, la queue qui se porte du 
cdté lésé, et les parties de la f^ce qui viennent d'être indi- 
quées. EdAq, une stimulation plus forte encore, répétée 
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roue ^byàtÀo^qoB, Pantre anàttmilgue: 1' le trajet des 
tmpre ag ioD» sêBsiMea des nerft, de la dare-mfrre vers les 
centres aènsfttb, est tris coart. Â part certaines excep- 
HoDs (paume des mains et plante des pieds , qui pos- 
sèdent des appareils sensibles terminaux d'une nature 
spéctate) , plus la dhjtance qui sépare le point excita 
d^m nerf sensitif , de son centre iien'eux est courte, 
phis la réaetron de ce centre est vive. La vitesse et la puis- 
sance de nnfinx nerveuse croissent selon une progression 
arfthméKqae, en raison inverse de la distance, et en raison 
directe de Tintensit* de l'excitation prochiite . On obtient 
des eOfets plus accusi^, par ('irritation des paires rachi- 
Aemies, que jiar celle des rameaux p(*ripliériques ou du 
tronc des neri^ sciatigues. — 2" Parce que, d'après les 
recherches de M. Pieriet, professeur à l'êcolt; de Lj'on, les 
soyaux des tTi>umeaux occupent toute la hauteur du bulbe, 
et sont en rapport intime.avec le faisceau des fibres centri- 
p^es-, qui vi«inent de la moelle epinière (l). 

d) Les nerfe de la dure-mère étant centripètes. Jouissent . 
ie tontes les propriétés de cet ordre de conducteura.CI. Ber- 
nard, SfH. GoQty et Frank ont établi l'aciion remarquable 
des eiKcttatieDS des nerfà sensitifs, sur le^ mouvements dû 
cœur et de 1» respiration : selon la puisâince île l'excita- 
tiOD, ees mouvements sont ralentis ou Kusjiendiis. 

Cl. Bernard, Brown-Sequard^ Schiff, Vuînian.. etc., ont 
montre que l'excitation des nerfs sensitiTs; dé;e>"niine, loca- 
lementonidlstance.des troubles vaso-moiei'rs (coniraution 
et dilaftitioD), souvent d'une grande intensitt'. C'est Â l'en- 
semble' As ees phénomènes, qu'on a donné le nom d actions 
oaso-motHces réflexe» àes nerfs sensitif». « SI on excite, 
sor tm chien, dit M. Vulpian dans ses savantes Leçons 
ntr l'aj^çavH vaso-moteur, le bout central d'un nerf scia- 
Uqnecoapé, non-seulement les vaisseaux de l'autre membre 



I «Bt pi* ran de nivra 1* Utian d«a cor- 

nÎTmu da Dfljiui dutrijiunaiu, dont tr* cellulal 
Piaml. tbiM d» Doclont. Pnia. 1S7B at comB, 
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seaux de Tenoéphale, troubles qui tiennent à Tirritation des 
nerfs de la dure-mère, (car la teinture d*iode n*avait nulle- 
ment transgudé à travers la membrane). 



Bzp. LX1. ^ Injeetiou d'une petite quantité de teinture d'iode entre les et 
ém erênê tt la imr e m i re . — Accétératian exeesMive de la respiration. — 
CiHUrmetmrê imwêéHatê des membres. — Action sur la pupille. — Trow 
hUê mtÊê moteurs oculaires et cérébraux. — Coma momentané. — Mort. 
^ A famtopiiê, eougutUm excessive de f hémisphère correspondant . 

Laboratoire <Im hôpitaux. — 2 août 1877. — Chieo vigoureux. N® 24. 

Tnm de i mm. à la voûte du erflne, à gauche. 

1® Injection d'enriron 5 gr. Hc teinture d'iode par l'ouTerture. Contracture 
des meflâhres et du tronc. Suspension, pendant 30 ou 40 secondes, delà res- 
piration. Puis elle revient, accélérée. P. 88 ; R. 40. 

Après quelques minutes, on emmène le chien dans la cour, et il descend 
parfaitement. 11 n'a pas dû pénétrer d'iode dans le crâne, car cette tein- 
tore sortait à mesure qu'on l'injectait ; le décollement de la duro-mOre ne 
iTest pas produit probahlemcnt. 

t* Injection de teinture d'iode (environ 5 gr.). — La rc.(ipiration s^arrdte 
subitement. Le pouls devient très-lent, de 16 à 20 par minute. Au bout de 
1 minute, on laisse couler Tiode ,en dégageant le tube en caoutchouc, et 
presque anssitdt, la respiration revient très-eccéléréo. Pupille gauche très-di- 
Istée ; pupille droite pnnctiforme; somnolence. P. 80; R. 04. 

On détache l'animal et on l'emmène dans la cour. Il vacille, comme un 
animal ivre, et parfois, tombe sur le cGté gauche. Il se couche et s'endort. 
— Après quelques instants, on le soulève par la peau du dos. mais il n'a pas 
la fores de se soutenir. Il se laisse aller et tombe de nouveau dans le som- 
meil. — Respiration spasmodique, entrecoupée. — L'œil du côté gauche est 
trèo^OfUmomt injecté. 

Après tO minutes, respiration plus spasmodique encore avec tremblements 
dans les pattes. ^- Les mouvements réilexes sont conservés. — Les pattes 
du côté gauche, quoique demi-tléchies, sont roides : on ne les étend, ni les 
fléchit qu'avec difficulté. — L'animal seot parfaitement dos quatre pattes. 
Si on veut lui pincer les orteils, il se réveille et fait un petit mouvement. 

Une demi-heure plus tard, ou constate que les pupilles sont de dimen- 
sions normsles et impressionnables à la lumière. R. 60; P. 14u. La respira- 
tion eai anhélsase. — Somnolence invincible. — Si on pince vigoureusement 
l'animal, il se réveille et cherche à mordre; une demi-heure plus tard encore. 
P. 120ilO ; R. 44. Pupille gauche un peu rélrécie ; conjonctive gauche très- 
fortement VBscularisée. 

Le lendemain S août, le garçon de laboratoire l'a vu sorti de sa cabane, 
n était somnolent, et respirait fréquemment et avec peine, (vers 3 h. l/2). 

A 5 h.. Je le trouve mort. 

AUTOPSB. — Le crâne étant enlevé avec précaution, on constate qu il 
n'existe sscsmr perforation de la dure-mère. Linjection d'iode a décollé cette 
membrane des os du crftne, dans une assez vaste étendue. La partie décollée 
est colorée en Jaune, par la teinture d'iode. — CeUe-ci ne paraît pas avoir 
transêudd à travers la dure-mère. — Congestion intense de tout l'hémisphère 

DURBT ^* 
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N" !• — Afrt* %ieb diHtgoé U pwu de U tête du «Atf Aw(. et mis k 
tn te crtM à tt parda majanca. on place sur l'os dénuda une lise de fer, 
par luM da aea asMmitfe, el ajint i peu prke 1 ceuiimtlre 1/2 cetri da 
■nrfacfe; rar l'aOtra estréinitd, on donne des coups evec ua marteau, de ma* 
olèta k dfandner nu eDroncement de U ptroi cr&aicnne. 

Il Mt 10 fa. K; un premier tDfoncenioDt est produit. 

AliMlUI. fpQrftetMM dausles muiicleBde l'iJpBule droilt ; ellei dcTieatieDl 
UmUR da plut «a plni fortea et agitent !• patte et l'oreille dn infme (ait. 

11 u'j • pa* an da phâDomia» de comuuition bien eccuBJs. 

A.»k.a: P- tO; R. ïoi T. R. Sfl». 

On naat^ aloM que quolquaroia Ica tr^pidaiJoai moBcalaire* a'étea- 
d«nt atut UDfelM de l'fpaule du cBt^ opyiosé. 

Ce «wl, ati effet, de TérilalileB trépidations et nou des sfcoussea ; dana 
le* trtpIdtllMd, de* f*i*ce«ui muevulaire» *e couireclent iioli'moiit i 11 n'j 
a pa* oontraction aimulunée de tguB le* TiiaceBux muicuUircs d'un muscle. 

Capeadant, ce* trépldatlona peuTcnt produire une sfritition, un tremhlp. 
nUMll pin* on inoina chyilimt dune la patte, nn Ircmblcmeul ■ gntnitt M- 
dUctiMt du levier osseux repriseutiS par le membre. On pourrait, eu effi4, 
(tabir U grtdnitiaa sBivante dans Ica mouvemetits musculaires : 1° trem- 
Uetnenl* SMUairea ; 1° trépîdatloiii ; 3° (ecouasea ; if coulrictiou d'un eeul 
Bnuda; B° eoutnctioa de platienra muacles assofi js normaicmcnl ; 0* cou- 
Umi oB d* niMclaa tloigués, non asaocijs hubituellement ^ T" couirtciure*. 

An mtmttU ai FfHfiutetmmt de U paroi crânimni a n Un, Vaniwut ê 
fUUM imetit i* iomUur, fit irit plant pndant plaiintri mnviei. 

JL 10 h. M, 00 obsene l'état des papitlu, elles sont très-pctitee toutes 
la* danx, atit Inégales. Lt dreili mesure enTÏron un raitliniètre de diamètre; 
1* MOob* Utatat m miUlmMra et demi. 

A. 10 h. n, li papille droite a 1 miUimfetroa el la gauche 4 milllmèlraa, 
elUa vont Bependant coutraclilea èi la iumiëro. 

On s'obiÔTC rien dans let pallea : ni insenaibitiU, ui paralysie, ni con- 

A It h. 10 m. T. R. 39°. On détache L'enlmsl. 11 est parfaitement natu- 
ni, n rasue 1* queus quand on l'appelle. — Après quelques Inetanls, 11 e 
lé Mntatiet fat torpi ftti h jfut «• ttlt droit de la létt : car il y porte 
(dnneara tiA la patte, comme pour eaeejer de l'ealeTer, puis il se frotte la 
HU tOT le aol, avec achamament, au niveeu du poiut traumstisé. 

Il h. I) u. — ■ La* trépidationB dana l'épaule droite pariisBent avoir dis- 
pm. — P. l«: S. » ; T. H. 31°, 4. En résumé, ni le pouls, ni la raapi- 



La soir, i IImdm, l'animal vascille quelquefois el tombe eoit à droite, 
■dt Ik^ndwi Bail 11 n'j a pas de pBraljaie dîna lesmembrcs, ou le tronc, 
oala Ma. U iM an bonne santd d'aiUeurs. P. ISOi H. M ; T, R. X", 4. 

La lendaniiii «olr (s octobre), rien. P. isn ; R. 20 T. R. 3B*, S. 

JH*i. — - La I tctobm, t'animai est soumis t une seconde expérimentation. 
On lui prttifM d* lt même manière un enfoncement du ettatà jaticlu. Lt 
pnaièra foia, on avait procédé a l'enfoncement, en donnant dee conps de 
nutano gndadi dana lanr bree. Cette fois, on applique sur la lige do fer 
tn Map dt naiNan violent et le crine ctde aussiûllt. 

I]aBtSh.4m. 

al, trèa-violant opitliotoiioi ; tête complètement renversée tn 
..... ..,.. ■__,__.,_.. j^ pointant 
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tntion d<^ l.'i fare oxtprno «U» In (lurf-int'To, ;i piv-N^nt/' dos 
contractuivs dans les iiiiixi^s dr.s ;^l(.)l)os oculaires, pt des 
troubles de congestion cérébrale, tels quo inaptitude de Tin- 
tellect» tendance au sommeil, etc. ; elle a guéri complète- 
ment de ces accidents, dès que la cause dirritation a été 
enlevée, par rouverture spontanée du foyer purulent dans 
Toreille moyenne. 

Déjà, noua avons relaté, à la Société de biologie, Tobser- 
vation trte-remarquable d'un blessé, qui à la suite d*un 
enfoncement du frontal à gauche, à sa partie antérieure 
(au niveau d'une région cérébrale non motrice), fut paralysé, 
par compression, cfti côté droit. Il resta profondément ense- 
veli dans le coma pendant trois jours ; or, pendant ces trois 
Jooro, notre ami et collègue, le D'' Blain (de Bernay), auquel 
nous devons cette observation, a constaté fréquemment des 
secousses violentes et même de la contracture dans la face 
et dans les membres du côté gauche. Le quatrième jour, le 
D** Blain releva les fragments, et le blessé guérit rapi<le- 
ment de sa paralysie, de sa contracture, et sortit du coma 
où il avait été plongé jusqu'alors. D*après nous, la paralysie, 
à droite, du C()té opiK)sé à la lésion, était Teffet de la com- 
pression de lliémisphère gauche ; mais le spasme et la con- 
tracture du côté gauche, c'est-à-dire du côté de la lésion, 
étaient le résultat de Tirritation de la dure-mère par Tés- 
quille comprimante. Or, comme ces secousses musculaires, 
cette contracture, existaient dès les premiers jours; qu'elles 
ne pouvaient être attribuées à l'irritation de l'écorce grise, 
puisque la lésion n'avait pas lieu au niveau d'une région 
motrice de l*hémispiiëre ; qu'elles occupaient le même côté 
du corps que la lésion cérébrale ; Il y avait, d'après nous, 
xpïe indicatîoD urgente pour l'intervention chirurgicale. 
Nous rapporterons, dans la deuxième partie de ce travail, 
4*aatreB olwervations du môme genre. 
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sur toate la surface de rhëmisphère ou siège la lésion» et 
parfois, dans sa pérégrination sur Thémisphère du côté op- 
posé. Quelques-uns enfin, croient que les lésions inflamma- 
toires, 8*irradient du foyer vers la base, et viennent irriter 
les parties excitables, telles que les pédoncules cérébraux, 
le bulbe ou la moelle môme. 

L'examen cadavérique n'autorise pas toujours ces der- 
nières suppositions. On ne constate pas, à Tautopsie, cette 
extension des lésions inflammatoires congestives ou autres, 
sur la totalité de Thémisphère lésé, ou son irradiation vers 
la base, ou sa pérégrination sur riiémisphère opposé. 

Pour nous, les contractures secondaires, consécutives 
aux lésions de la convexité des hémisphères, sont le résul- 
tat de l'irritation des nerfs de la dure-mère ; ce sont des 
C(mtr€u:tt4res réflexes.. Nous allons essayer de démontrer 
cette proposition. 

1* Un certain nombre de considérations physiologiques, 
militent d'abord, en faveur de cette opinion. Les excitations 
mécaniques chimiques ou physiques des nerfs purement 
moteurs, déterminent des secousses dans les muscles où 
ils se distribuent ; mais, elles doivent être beaucoup plus 
fortes et plus prolongées, pour amener un véritable tétanis- 
me du membre ; au contraire, les excitations des nerfs sen- 
sitifs, ou du bout central des nerfs mixtes, provoquent 
beaucoup plus facilement et plus rapidement des spasmes 
réflexes, qui se gé^iéroLisent d'abord aux muscles du côté 
opposé, puis, à tout le corps ; et qui maintiennent, assez fa- 
cilement, les muscles en contraction permanente, en tétani- 
sation. (Exp. d'Eckard et de Kuhne, en particulier.) 

Lorsqu'un nerf purement moteur, comme le facial, est 
lésé pathologiquement, il est rare d'observer de véritables 
contractures, (au moins dans les inflammations aiguès) : 
c'est, le plus souvent, de la paralysie qui survient. Ainsi, 
dans les caries du rocher, les premiers signes de la propa- 
gation des lésions inflammatoires sont des contractions 
fibrillaires, des secousses, et, finalement, la paralysie. Les 
contractures de la face, au contraire, surviennent le plus 
souvent, sous l'influence de l'irritation produite sur les fllets 
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2^ Les nerfii de la dure-mère sont précisément trèsHsen- 
sibles ; ils ont, comme nous Tavons établi, une grande puiê- 
sance réfiectthmotrice. Pourquoi ne pas leur attribuer le 
rôle principal dans les contractures qui surviennent, secon. 
dairement, dans les lésions de l*écorce? lis possèdent, à tm 
haut degrés les qualités requises pour la production de ces 
phénomènes secondaires. D*autre part. Técorce grise, dans 
les circonstances où ses propriétés peuvent être étudiées le 
plus nettement, ne réagit Jamais que par des secousses ; ses 
destructions engendrent des paralysies localisées. Elle 
paraît donc inapte A produire des contractures. Les mani- 
festations de récorce grise sont toujours localisées ; les con- 
tractures sont, le plus souvent, diffuses et envahissantes. 

8<>Bnfln, toi^ours les lésions de Técorce cérébrale et même 
des hémisphères, ont une action croisée ; destruction de 
técoree à droite^ paralysie à gauche. Au contraire, les 
contractures, qui accompagnent les lésions de Técorce, siè- 
gent tantôt du côté de la lésion, tantôt dans les membres du 
côté opposé ; rien de constant dans leur évolution (1). 

4* Ajoutons encore que des lésions réellement centrales, 
que les lésions du centre oval, situées loin de la dure-mère, 
sont rarement suivies de contractures primitives, comme le 
fidsait observer récemment M. Charcot, dans une discussion 
à la Société anatomique. Les contractures n*apparaissent 
probablement dans les lésions centrales, que si des faisceaux 
sensitife sont excités, soit directement, soit indirectement, 
par action mécanique des foyers pathologiques. Ainsi, peut- 
être, les lésions de la partie postérieure de Texpansion 
pédoncnlaire, où nous avons, avec Carville, Veyssières, 
Raymond, démontré l'existence de fibres sensitives, dont la 



•^^ 



(l) Mont A* pensons pts qu'on doive donner comme règle, que les eon- 
traUure<| faC sont tooe U dépendance d'une irrittUon dos norfe de ]a dure* 
mère %Bpiri|inwpt coneUmment du même côté, tendis aue, les prétmdpe^ 
contreeninp d*or3gine corticale occupent le côté opposé, les membres prt- 
mlUfeawat perelysée ; car, les eidutions des nerfs de la dure-mèref ont 
•■MS PftfvMrt des manifestations eroisées ; quand oa eerre ees nerfs enRe 
Iw mors dTnne pipce. il arrive fîr^giêemmtni que les spaspes se généralisent, 
éb mêlM eecotMot prindt i temett t le cdté opposé. 
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survenir de contractures, pourvu que la lésion de Técorce 
ne dépassât pas la partie réséquée, ou ne se propageât pas 
vers la base, sur l'hémisphère du côté opposé. 
Nous rapportons ci-dessous une observation de ce genre. 



Bxp.LXui. — OmmiuTê du eréUte^ réèeetion de la durt-mèrê dans une large 
é Um é hsê ^- Imwêobiliiatûm du cerveau par une plaque de liège. — Phê- 
nomèmm i^emc^kalite^ tans eontraetures. — ^observation dure i4 jours. — 
A Vûmiêfêi êf destruction^ par encéphalite^ d'une large portion de l'hémis- 
j tiit e » «— Lês régions inotrices sont détruites. 

Laboratoire de M. Valpian. 

N» a, 9 juin 1877. 

ChiflB Irrrier Jaune. Endormi par le chloral. On enlève au ciseau et 
vnc la daTÎer environ un centimètre et demi carré de la voûte du crftne, 
Iai0 U région antérieure du côté droit, près de la ligne médiane. On résèque 
m dme-mèra et on glisse une plaque de liège plate de un centimètre carré 
Bnvinm de manière à Tenclaver sous les os du crAne. On applique ensuite 
le nonibmiz points de suture sur la peau du crAne (0 à 10 environ) : 

ATant Topération : 

P.80;R.16;T. R.390. 

T. des pattes : A. G. 380 ; A. D. 370, 8. 

P. G. 3S», î; P. D 38®, 4. 

10 juim. — P. 100, faible et peUt ; T. R. 39», 8 ; R. 14. 

L'animal marcbe de temps en temps sur le dos du poignet du côté 
^ocha; fréquemment il tombe de ce côté ; cependant il peut parfois redreteer 
M patte. Quelquefois, il marche sans appuyer la patte gauche, celle-ci res- 
tant fléeUe.— Mouvements des yeux normaux ; pupilles égales. — n ne 
nange pat, il reste continuellement couché et somnolent. Retard de la sen- 
libilUé A gamba. Pas de contracture. 

11 /M» — P. 80; R. 12 ; T. R. 219^, 8 (faible et intermittent). — Quand 
il maieba fréquemment, il plie Pavant-poignet. Somnolence. — Retard dans 
la santflrfUté, pour les quatre membres. — Pas de contracture. 

\tjwm. — P. 100 ; R. 32; T. R. 39^, k. Il ne tombe plus sur sa patte an- 
lérieom. Pms de contracture. 

13 /«M. — P. 70; R. 12; T. R. 39<>, 4. 

Etal ■oamolant, hébété de l'animal. La patte gauche reste en arrière, lora- 
|n*il monta lea escaliers ; quand il veut se coucher, il étend et raidit celle- 
». Peu iê contracture. 

Ujuim. —T. R. 39<», 3; P. 48; R. 6 à 8. 

L'animl ait plus hébété, plus comateux que la veilla Bn entrant il 
4nnba anr la tête et il reste debout dans cette attitude. Il peut marcher, mais 
1 resta oh on le conduit : il ne cherche pas à se sauver de la table 4 ez- 
>ériaiioaa. Lorsqu'on comprime la région trépanée et la plaque de liège qui 
r conaipond» on détermine une roideur et une extension des deux pattes 
^Qchaa ; anrviennent ensuite de nombreuses secousses et un tremblement 
iontiaital dans lee deux membres postérieurs, surtout du côté gauche. Res- 
nratkm tiès-lente et très profonde. Sensibilité obtuse des quatre membres, 
oaia anrtCNit k gauche. Pas de contracture. 



mémoire des Archives de physiologie, il est facile de se con- 
vainciet qae nombre des observations qu'il ctte, contre la 
théorie des localisations, sont des phénomènes A'irritation 
à dtsUutce, comme il les désigne encore, et consistent dans 
des c<HitractQres mal localisées ou franchement diffuses. Les 
seDla doubles de diffïision que l'on puisse admettre d'a- 
près i«Mi»*ont le résultat, ou de la propagation de l'exalta- 
tion d'un centre moteur de l'écorce grise auï centres mo- 
teurs Toisins, situés sur la convexité de l'hémisphère, ou 
d'une propagation par l'intermédiaire des faisceaux blancs 
du centre ovale, jusqu'aux centres gris bulbo-médullaires. 
C'est ainsi que Ferrier, Carville et moi, nous avons produit 
des attaques épileptifonnes généralisées (séries de secousses), 
par l'irritation puissante et longtemps prolongée d'un seul 
centre de l'écorce (1). 

Les recherches plus i"écentes de M. Pitres, sur la produc- 
tion expérimentale de l'épilepsie, mettent hors de contesta- 
tion la propagation de l'irritation des centre corticaux aux 
centres bulbo-médullaires, par l'intermédiaire des faisceaux 
blancs. 

Il existe donc trois modes principaux de production de 
troubles moteurs d'origine irritative dans les lésions des 
centres nerveux : 1<* l'excitation locale des centres moteurs 
eux-mêmes, par irritation directe, mécanique ou pathologi- 
que (petits ëpanchements de sang non destructifs dans les 
régions motrices) ; 2° les troubles toiyours secondaires 
d'irrikUion à distance des centres moteurs bulbo-médul- 
laires, par l'intermédiaire des nerfs sensitifs de la dure-mère 
on des autres parties sensibles de l'iiémisphère (partie pos- 
térieure de l'expansion pédonciilaire, fibres sensitives ou 
postéro-supérieures des pédoncules et de la protubérance, 
neris sensitifs de la base, faisceaux restiformes dans le 
bulbe, cordons postérieurs et racines postérieures dans la 
moelle ^linière) ; 3° les troubles par propagation de l'exal- 

(l) CNtencore li nn fait qui prouri? i{ue les centres corticaux no fflaai- 
failect laim tnubles foDctionnela que par des secousses musculaires, dtni 
les Utàout qui lea eisltent, et par des paralysies dans les Uuaoa destnie- 
tiTM. 
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intentionnel des contractions ^i apparaissent dans les lé- 
sions corticales des hémisphères cérébraux. — Ds se trans- 
forment firéqnemment en contractures permanentes. 

B. Les troubles vasculaires réflexes, dus à Tirritation des 
nerfe delà dure-mère, consistent dans des spasmes ou dans 
des paralysies congestives des vaisseaux des hémisphères 
cérébraux et des globes oculaires, soit du même côté, soit 
du oâlé opposé. 

Ce sont là des notions précieuses pour les pathologistes, 
auxquels elles révèlent l'influence réellement considérable 
des irritations des nerfs de la dure-mère sur les troubles 
vasculaires de Tencéphale et des organes des sens, sur la 
production des accidents secondaires des traumatismes : 
c'est-à-dire sur les congestions et inflammations des mé- 
ninges cérébrales (1). 

n« Lés lésions destructives produisent une anesthésie lo- 
oftle occupant la dure-mère. 

m-mm^^^^^Ê^ Il III " . I ■ 

(1) lill^il*! péMnt, Ott 118 eotiDalk pu de nerfs ieosiUis dans la pi»-A%ra i 
fluttnlkl «lêitattMiideMtto mtmbranet piqûres, dédUrnrea, ete....i les 
•niaaaxBS maaifeatent aucune douleur. Il n'en est paa de même, noua avooa 
pria hàà fla rétablir, pour les pincemèntft de la durê-liière, une dea ifleift- 
Wtett èê MèOtemilê li i^hui lebelbla à ce m«dé d*éxèiUti6ii. Il est probe- 
Uêi aéiiSianK que dana la ^ie-mèrei Ueziate dea nerfa Taio-réflexea. Noua 
aroat dioril» d'aprèa Kdlliker el Purkinje, dea nerfa qui accompagnent lea 
H!i>(ti<i litigaiflf jQiqua dftnl li itibiUnea ntfreiifte, liaaia leur rôle phf- 
ifbMilH yifH èoiilitt. 
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sur les centres vaso-moteurs bulbo-méduUaires ou ganglion- 
naires, et comment ils modifient le cours du sang dans les 
organes. 

Les noms de Cl. Bernard, de Brown-Sequard, de Vul- 
pian, de Schiff, sont justement attachés à ces importantes 
découvertes. L'ouvrage, chef-d'œuvre de critique et de 
science expérimentales, que M. Yulpian vient de publier 
surTappareil vaso-moteur, est le précurseur, et sera pour 
longtemps, Tinspirateur des recherches des pathologistes, 
sur ce sujet. Déjà, nous lui avons fait de larges emprunts. 

On a vu quel rôle considérable jouent les modifications 
vascolaires dans la pathogénie des troubles consécutifs aux 
traumatismes cérébraux. Ce chapitre a pour objet de grou- 
per et de mettre en saillie, précisément, les signes fournis 
par chaque variété de troubles vasculaires de l'encéphale, 
selon leurs modes et selon leurs sièges. Il sera une sorte 
de synthèse des recherches qui précèdent. 

Etablissons d'abord ce fait général : 

I. JLs MUMT Borauil esl l'exeltant Bmtvrel des eentrea 



C^est pour ainsi dire, du contact du sang et de l'élément 
nerveux, qae jaillit l'influx nerveux (1). 

Par un procédé quelconque chez un animal, suspendez le 
cours da sang dans l'encéphale, et, instantanément, les 
hémisphères cérébraux perdent leur puissance : l'intelli- 
gence 8*évanouit, les mouvements deviennent impossibles, 
et la perception des impressions sensibles est abolie. Le 
bulbe et la moelle, suivent, quelques instants après, le cer- 
veau, dans sa déchéance fonctionnelle : le cœur cesse de 
battre, la respiration de se faire, et les actes réflexes sont 
devenus impossibles. Vous avez devant vous un cadavre, 
qui n^est pas encore refroidi ; mais ce cadavre, si vous ne 



(l) Las neherdies de Becquerel sur les courante électro-capillaires pour- 
ront peal-itre, on Jour, fournir la démonstration directe de cette théorie. 
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sùrejnent encore, si les vaisseaux de la base du cerveau, et 
en particulier les artères bulbaires, sont complètement 
oblitères. Fréquemment, quelques iustanta après riii)fi<(- 
tion, surviennent des spasmes et des convulsions dans les 
membres et dans la f^ce. 

Beaucoup, dépassant la pensée di^ gavant physiologiste, 
lui ont prête l'opinion que l'anémie, la suspension du cours 
di^ saqg, excitait les éléments nerveux; poussant mémç 
plus loin leur théorie , ils ont avancé , qu'au même 
tUre, l'anémie et la congestion pouvaient, chez l'homme 
et les animaux , produire l'exaltation des centre^) ner- 
veux. Telle n'est )jas l'opinion exacte de M. Vulpi^n. 
car ]l dit, en parlant des convulsions observées chez \^s 
animaux, et dont nous avons déjà parlé : « Mais, il n'est 
pas inutile de noter, que ces mouvements d'agitatioi^ et l^s 
cm plaintifs qui peuvent les accompagner, ne sont [tg^^ des 
pyqtptâmes constants, ni dans le cas d'injection {1b pQDdrt 
de lypopode dans les artères de l'cncépliale, ni lorsque 
cette poudre est injectée dans les artères de la moelle épi- 
nière. U n'est pas rare de voir la perte iç connaissance, 
dans le premier cas, et surtout la paraplégie, dans le eecoDi), 
se produire, sans être précédées do phénomènes )ndlqu«nt 
ui)e irntotlon des centres nerveux, dent Ift circulation est 
intercaptée (!]. » 

Il ^ pivbablc que, dans ces expériences, les ^ralna A^ 
la poq4lv ^elycopode irritent les parois vnsculaires et 44- 
termipont des contractions localisées des vaisseanXi qui 
sufSaent à produire une excitation momentanée desi paptigi; 
irritables, des fibres sensitives; celles-ci, irritées, provo- 
quent ces mouvement» ri'flc'ses, dont la durée est de quel- 
ques secondes. 

Chei les animaux qui meurent d'hémorrhagie, on volt 
aussi, i la fln de la vie, survenir quelques convulsions; 
elles sont, pour la m^me raison, le résultat du dernier 



(l) Vnlpiin.— ^Z^MU iirr FappariH ttuc-MMiur, pub. pu Canill*- P*'i*i 
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peat âtre efbcé par une pression extérieure ou diminué 
par une coutraction de leurs éléments artériels. 

a) Lerétrécisseinent, par excès de pression extérieure, di- 
minue la quantité du sang qui afdue dans l'encéphale. Les 
petits vaisseaux, dont la résistance est moindre, sont les 
premiers déprimés ; peu à peu, les éléments neneux qu'ils 
fécondent, ne reçoivent plus la quantité de Fang suiïtsaute 
à leur 'onctionnement normal. — Lorsque la pression exté- 
rieure dépasse la tension des grosses artères, le sang ne 
pénètre plus dans les centres uerveux. I) en résulte la perte, 
progressive on subite, du Tonctionnement encéphalique. Nos 
expériences, sur les effets de l'excès de pression, ont très- 
nettement établi l'existence réelle de la suspension du 
cours du sang ou de la diminution progressive de son 
afflux dans les compressions ; on constatait, en même 
temps, que les troobles cérébraux suivaient une marche 
paraUèle. Suppression brusque du sang, perte subite du 
fonctionnement cérébral ; diminution progressive de la 
quantité du sang, affidblissement gradue) des facultés, tel a 
été constamment le résultat de nos expériences. 

6} Les rétrécissements des tubes vasculaires, par contrac- 
tion de leor tunique musculaire, a une influence sur les 
fonctions cérébrales, qui varie selon leur degré, selon leur 
mode de répartition. Ils reconnaissent, le plus souvent, 
pour cauae, des irritations sensitives. Ce sont des troubles 
vasculaires réflexes. 

1" Les contractions généralisées et durables des vaisseaux 
peuvent suspendre brusquement l'activité des centres ner- 
veux, et causer une mort plus ou moins immédiate. Tel est 
l'efTet dn spasme généralisé des vaisseaux encéphaliques, 
dans le cbon céphalo-rachidien : il anémie brusquement 
tout l'eflcépbale, comme le prouve l'abaissement excessif 
de la toiâon du sang qui revient par la jugulaire ; il peut, 
du conp, supprimer la vie (1). 



— 3<n — 

la Les dDatattonSi par excès de pression intérieure, ne 
Jouent ga'im râle très-secondaire dans les phénomènes vas- 
cnlaires, qui accompagnent les traumatlsmes cérébraux. 

2° Les dilatations par paralysie ont, comme point de 
départ, l'irritation des nerfs sensitifs ; ce sont des troubles 
Tasculaires réflexes. En élargissant le calibre des Tais- 
seaux, la paralysie diminue la rapidité du cours du sang 
dans le capillaire. En effet, le débit des carotides restant le 
même, et leur voie de dégagement étant élargie, le passage 
da sang s'effectue plus lentement, dans chaque tube capil- 
laire. Les échanges, entre ce liquide excitant et les élé- 
ments nerveux, sont diminués en rapidité et en qualité. 
Ces derniers réagissent i>aresseusement, ou perdent mi^me 
toutes leurs propriétés. 

Lorsque la paralysie vasculaire est générale, comme 
dans la seconde pliase du choc, les centres neneux, au 
contact d'un sang qui circule paresseusement, perdent leurs 
facultés : telle est la cause de la somnolence ou du coma 
Intellectuel, de la fatigue ou de l'impuissance muiiculaire, 
de l'engourdissement ou de la perte des perceptions sensi- 
bles. 

Le Imibe, protégé par l'action propre de son cœur basi- 
laire, râslste plus longtemps ; la respiration, la circulation, 
quoique affectées, entretiennent encore lo sourde de la vie. 

Lorsque les paralysies vasculaircs scint localisées, les 
troubles restent limités. Mais il est rare qu'elles tardent à 
envahir la généralité des centres neneux. C'est là ce qui 
survient, pour les zones de paralysie vasculaire, qui, succé- 
dant aux spasmes, api)araissent autour des petits foyers 
sanguins prïxluits par le choc, disséminés ;X la surface ou 
dans la profondeur des centres nerveux. Bientôt, ces Ilots 
paralytiques sont le centre d'une véritable congestion (1) 
toirè. 



(t) La HOt de NDgMtioD, qaaiicl il ■'•(^t de l'enc^phile, iodique muI»- 
aMDt, qn'aprèi !■ niort, oa a trouvé les capillaim ■inguini dilalAi et Tem- 
plia da aaag. Haïa des troublas vasculurai, doi ipaamei iateasea, ont pn 
exùtar, aau qa'oa an UouTa la tnco i l'autopaîa. La eoDgaatioa iadiqtie 
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L'expérîflnce suivante montre bien toute Cinfluenee des 
troubteMtMUOitairesiPordreirritcUif, sur les fonctions céré- 
brales : nqjection de quelques gouttes de glycérine (1) par 
un petit trou au crâne, au niveau du gyrus slgmoïde, a dé- 
terminé, peiidant un certain temps, des secousses localisées 
dans les muscles des membres du cOté oppose, puis, ces 
secooaaes ont envahi la face : ce n'est qu'après plusieurs 
attaques de secousses ainsi localisées, qu'est survenu l'accès . 
épileptique. Alors, pendant près de deux heures, l'animal a 
subi une série d'accès plus violents les uns que les autres, 
puis il est tombé dans la somnolence et le coma. 



Bip. LXVli. ^ JmJHtio» iê jintqtuM gomiu 4t flgitriiu par u» p*M 
trtm mt irém, a» mtMm itt rifiamt antrictë. — Sicomtttt loealitéa, p»it 
Mianu ipiltfliftt$ £u%t tialtiu4 latrêau. u tutc^iUai rapidiwuut 
f tu i tm i i)mm htartt. — BowineUut* *t cerna. — ÀuUptû gMl^tm ImrM 
afrU. 

Labnbrin de l'imphitliéltre d'aUBlomie des hSpiUns. 



espomUat, doui iDjecloui, 
t, aaTiran trVi gtanmea de jlfetriiu. 
VaLord, ivTtaBMnt de* Mphbtioiia dani le* tnasdi* de l'ipanlo cor- 
w|ioBd»«lt, ma ■ooMOt de rinjoclion ; poù, coDvnlaion bratqna, toaiqae, 
iea qiMtn ■MttbM ; urêt lubit de la reapiralioDi pupilla droite, dilatée. 
Aprbi Dm k dta« Binalca. le tétaDiame ceaaa, la respiration réapparaU. 
BtontOt lae Hawinaot* reapiraloirea a'eiagèrenl trte-npidemeDt. Ûora la 
~ *^i et l'tDioul paraît perdre coDaeiMance, et a'eoaeYelir dans un 



A 3 k., l'taiowl rerient 1 lui, le aoulère iur lea pattes, a une reapiralion 
trta-rapida, « apMmodlqae, L'teil droit rot Irèt-aaillaDt. Le* deux 
j i yif iM nni dllaUM. L'acttun rélleie, quand oa touche la coroée, eat Lrèt- 
Mm. R. I«t P. n. 

aprèa, ycui IrËa-Millaata, conaidJrablemeDt iDJeelfa 
1, qni ferme an chtmiraii vaaculsire autour de la corDéa. et 
■ lliôUtSDt«. (Cet état vatmlaire dro globes oculoirai, tra- 

One MDgealioa Mmblablo du cSté dëa bdmiapbbres céid 

tnai). b tÊÊÊba tonpa, nTstagmus dea f;lobaa oenUires- 

S b. 20 B. P— dant 10 minutro (de S à 3 h. lO) la reapiratioa ett tr«s 
MqB«Dla, ainlaiwi: poia, l'animal tocouTTs eonnaiaaaiica, Ùtb la têt* ; mua 

(l) D'aprl* Eolma et Vnlplao, la glTcérineet la ehlorore de lodium lonl 
lea esdiaats cUmiijnaa laa plu inerf^iquea pour exalter In propriéU* phj- 
Mologiquca dea nerb. (Vnlpian, Pkyi. du tgU. »irv., p. 78.) 
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it da pTOJeclioD an btbqI, part, tout en a^aot dea conmiiioas dam 
hhcIh, at hit presque tout le tour de la cour, le9 petles aDtf— 
iAlH, 1m poitérîenrcs le projetant eu avant avec violence. Il 
ta on oonliaGtare, uns ipiigines, eu opislholonos. La reapiration 
I, «Dtr«C0up6e. et 1b boucha disparaît, soun t«<i flots d'une 
éeumaép^lM et apnmeuBe. II reste ensuite quelques ins ion ts dans un calme 
relatif, larwpimtion accélérée. 

TMa Bdoulaa apris la 6n de cette attaque, il est pris de sccouïises plus 
violentai et pin» niùdes, qui éclatent en mSrnc tpmps dans tous les muscles 
da oofpa, etpreaqu'aussitQt il est aaisi d'une cantncture trâs-intenae, et 
coarU ta an opistbotanoa violent. Comme Is périado dn contruclure a été 
loogne, eelta fois, nona pouvous suivre facilement les phases des mouvc- 
nenta reipintoirea : pendant la contracture, la respiration est lente, pro- 
firade. pénible k cause du spasme du diaphragme ; puis, ù mesure que la 
contractore diminue, elle a'sccéli;re. 

A 4 h. 8 m. Attaque convulsivc ; pendant la période des secousses, l'ani- 
mal a on mauvemeut de manège rapide, sens quitter li' sol, son llunc lui 
•«rrul de pivot. Puis, il est brusquement emporté sur les poignets ûvchis 
en avant, jusqu'à ce qu'ayant traversé dan; ectte fituelion. et avec la rapi- 
dité d'une I14che. la pluB grande partie da la cour [environ d'ï pasi. il va 8o 
porter la tÉte contra un mur. Il reste là, la tSto appuyée sur le plan résistant 
à gcnoas sor les pattes de devant, la queue demi-roide, res]iirtnt spasmodi- 
quemrat ;•.. an bout de quelques iuslaiits, il tombe sur le e jté : dts lurs, 
le^iretions trbe^-profondef, amples et rapideti, comme si le diaphragme 

Mail agité de spasmes profonds et rapides l'uis, las pattes s'agitent un 

peu, les mascles de la face sont secoués deux ou .trois fois, et une attaque 
coDTolùve envahit tout U corps: les pattes battent l'espace svec rapidité, et 
les uiiM eptèt les autres, comme si les membres eu l'air de l'animal uxécu - 
talent mm ceoTse rapide. Ces mouvements durent su moins doui minule». 
C'est alorala lonr du diaphragme d'être secoué convulsivement. Ce muscle 
ta avec une lella violence que la masse intestinale, situi^e au-dessous 
Il et fait entendre nn bruit s^inore. avec gargouillements i chaque 
B spatmodiquc. 

A t h. l/l, attaque plus violente que jamais. La malheureux animal est 
projeté aar la cSté, puis roulé sur le sol. avec une rapidit,! ol une force iu- 
diciblei. Pais survient une pboaa nouvelle de spasmo iliapbragmalique aussi 

violenta qne la préoédenic. 

A plna de vingt pas de distance, on entend les secousses imprimi^es ù la 
massa înlealînale. I) reste enGu couchiS sur la ventre, les pattes poi-térieures 
élendota atconlracturées, les antérieures llM'liies avec prji^nel ; il ('eusse drs 
bouITéea mpiratoires, qui soulùveul le» muscles de la face et des lèvres de- 
venu* Qasqaea «t languissants. 

A t It. tS m> Encore une attaque. ... La période de convulsions géné- 
râtes tat ttte.eonrlei presque tout de suite, In diaphra^^ma est saisi. Les 
convnliioDi s'accompagnent de spa&me<i dans le pharynx, la langue, le 
voile du palais, etc. La respiration fait entendre un bruit com]iarabte ù 
celui d'na Mnifllet da (orge. Les yeux sont saillants, hors de leurs orbites, 
vasculariaCi, et dars comme des ïiilles d'ivoire. 

A S h. 1/4. Attaque cenvc'Eive, déliutant d Vmbtée par le diaphragme, 
sans inmninrn dans les membres, sans opisthotonos. Les mouvements res- 
jûratoilM aont violonla et rapides, il semble qu'on entend les ronllements 
i. 11 j a, (U moins, S!jO mouvements dans une minute !•.. 
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ramargoaldeqai existe entre les attaques épUeptifùrmes et 
VirrUatbmetla congestion acttvede l'écorce cérébrale. On 
peut direqne le propre de l'écorce grise, c'est de réagir par 
desattaqaesëpiieptiformes, ou par la décharge successive ou 
simultanëe de tous les autres situés à la surface des tiémi»- 
phères. Ainsi d'une façon générale : attaques épileptlformes 
tr6»-violeate8 d'une part, et, à l'autopbie, congestion très- 
intense de l'hémispbère, d'autre part; 

2« Mais, analysons les phénomènes fournis par l'animal, 
à l'expérience, dans leurs détails. 

Noos Iqjectons, à la surface d'un hémisphère, quelques 

sdeglycérine.liquide irritant Quels senties pbé- 

I physiques probables?... Si l'on tient compte des 
données de la pathologie expérimentale, de l'observation 
microscopique, un liquide irritant, déposé à ta surface d'une 
memlirane vasculaire, produit d'abord un spasme et des 
contractions vasculaires dans les vaisseaux ; le cours du 
sang en est accéléré. Dans une seconde phase, il y a para- 
lysie des éléments musculaires des petites artères, et alors, 
naît la turgescence vasculaire. Les parois se laissent dis- 
tendre; Il y a, en réalité, ralentissement de la circulation 
dans romane atteint. 

Sur la pie-mère cérébrale, la glycérine a donc produit, 
en un certain temps, des spasmes vasculaires, et une 
accélération du cours du sang ; puis les vaisseaux ont éte 
paralysés. A. la première période correspond, sans doute, 
l'excès d'excitabilité de la substance cérébrale, dont les cen- 
tres se sont chargés d'influx ne^^'eux, et se sont ensuite dé- 
chargés, au momentdes attaques épileptiques. Puis, est sur- 
venue la phase paralytique, de congestion vasculaire : elle 
est en rapport avecla période de somnolence etde coma, qui 
a fait suite aux violentes attaques épileptiques ; 

3» L'ii^jection a été faite av ntveav du gyrits signuAde ; 
i l'autopaie, c'est là que nous avons rencontré aussi la con- 
gestion la plus vive. Aussi, sont-ce les centres du gyrus sig- 
moïde, qui ont éte, les premiers, le point de départ des atta- 
ques eonvulaiyes. On a observé d'abord des secousses dans 
les intueles des membres et de la face, pois ces secousses se 



Bip. LZ.VU1. — I%jteti6% ftmt /su la tmiU ttatlmaditn*. — S*- 
ttmitm mateuiairu trèt-^tctutéa. — SoiHHeU»a, loma. — A CmnUftii, 
tomjMia a Jtt mûmowr i* l'tKcfpHaU. 

Labontoire d« l'impUttiéStre des hCpiUai. 

tS aoQI 1877. 

ChliB ^gonreas. 

N* 1. InJwtioD lt*le d'fDviran !S gnnimrs d'eau, ptr une pcrraratioa 
f«:t« k la p«ni« noTcane du aiae i gaiieHi, ■ 9 h. 10 m. 

ABBoUlt qa'oD eommmce l'inJcctioD, iu?conss«s dans \ea paUes dn drux 
ctMt. CUIca da cûté corrcspondint se tendent mam«nUii£m?iit, la teie ta 
tonroadaoBtJ opposé. En m(>me tempa, rBaimal s'a^te eL crie. Les deux 
piipiUea acnt moveonM ; lea gleètnxiilairti, dura et aaillsnls. La TftpiraliBH 
■'■at d'abord ud peu ralentie et l'aniinil a de U teodasce à dormir. Les deux 
conJonctiTea sont fortenieQt injectée!. Aprts deux minules : tressa ulrmenu 
dans lea miucles de Kpiule et de la patte da cuti droit. R . 3'J ; P. i\A. 
La aasibililé réflexe coraéetiiie est conservée, mais la senf;ibïliLé péaérile 
Mt oboub'l^. Lea secousses dans l'épaule ilroile durent un quart d'beure. 
L'a&imal teste «tendu eut la table, dass le sommeil. 

Aprta avoi/ injecté l'eau, J'btiîs mis une pince à l'eitrémîté du petit 
tnb* an caoutchouc, qui se continuait avec mou tube métallique tii-sé dans 
le ottae, afin que l'eau oewirtit pas. 

A I h. SO. J'enlève U pince qui ferme le Inbe en caoulcbonc, et quelques 
goattw d'tan seulement s'en écoulent. 

A f h. SI. Je détache l'animal. IL se réveille, comme en sursaut, et 
s'échappa dan* U conr. Ainsi, il j a eu utw peiie de connaissance, qui a 
duré Mviran 11 min^tM. 

L'animal n'a aucune parttjaie des iiiembre<i ; les veux ne sont plus Mil- 
lants; Baia Ici deux conjonetives retient vascuU risées. 

9 h. B. Des spaames occupent les muscles de t'i<piiule des deux cSlés. Il 
en eiiateparibis dBaslediaphra^çmc. R.iSj P. 96. 'Tremblements généralisas 
duia (ont le corps. Les secousses s'étendent ensuite uut muscler de la cuisse 
ot da eoD. La aensIUlité est revenue dons les quatre metrbre». Les pattes 
do darast sont demi-fléchics. et il v a de» secousses Irès-mnrqufes dans la 
pntta anténeoro droite. Los muscles fléchisseurs de l'ovant-bras et des or. 
tailBMBtfortoat agiles de ces spacmes coiivul>ir«. 

N" 1. A 10 h. S. L'animal était revenu ù son état normal. Non» Tnisons 
alora, par la mtme ouverture, une injection lente d'une serin^rue d'eau d une 
contantBM A» 15 grammes. 

L'atfbal m plaint, pousse des i-ris douloureux, puis, tout d'un coup, sc- 
cooMaa daaa leâ pattes, suriout ilu c'ité opposé i puis il tombe dnns le som- 
meiL Alan on coatinue de pousser le liquide pea ù peu et p»r petits l'oups. 
A obtqna Map de piston, véritable jappruilnl, véritable abùitmritt comme 
un «aMal ^Bi avertit et appelle. Ces cris durent environ 2 ii 3 minutes, et se 
prolai^nt mpea.qaandon a fini d'injecter l'eau. Je remplis denouvesn une 
BoriogM. et Jlnjecte brusquement lu grammes d'eau environ. Aussitôt, 
riHd««r àm qnatre membres, les deux postérieurs s'étendent en avant, sans 
le veotra, at lea anlMenrs directement en avant. La respiration s'arrête. Jo 
laissa •!■• conlcT du tnbo A injection, une petite quantité d'eau ; elle re- 
vient. Alun atud, la roidenr disparaît, et bienttit on compte Ifi It. par mi- 
nutât; P, tS, intarmiitences à chaque mouvenent rcspiral^e, yeux sail- 



bn* an «o tt w w tOD. TMe tDimfe i ganche et tris-Toide. Œil ^Bclw coiiTiiIsi 
•a bu. 

Crtno : perforation do U grinsear d'ooe plume d'oio, i li partie mojeiuie 
Uténte gauche de Is vofite. Cette ouTerture correspond exactement à la 
partie aoytaae de la ï° circoovolutiooanl^ro-posIëriiMirD. Eile est au moioB, 
k dvnx csatimMres du gyrna Eigmtide. Les os du ct&ae sont vioUote et 
CMigaittonaéf. 

i hr tmlit. Sur la Tace externe de celte membraoe, au uivean da trou du 
criae, et dan* l'éUadue d'uue pitce de cÎdi] fraacs (jimeosioo deiB Uquella 
elle MtddcalUe do crâae), ou voit nue fausse membraDo, formée en partie 
par lUM axMtdation Ebrioeuse, en partie par dea caillots sanguins. Dans 
louta celto éteadue, la duiemère elle-même cat épaissie (pachjméningilo 
externe). AiDeors. elle est nonnale. Les ciillote sanguina qui occupent cette 
bea estarna de la duro-mèro sont tiËs-dpaia ; ils ont au plus une épaisseur 
de 1 millim. l/i. Ils sont petits, et doaaeut à cetla partie do la dure-mitre 
on aapaet nonrheté. — L'txajun U plaimigtuia noiu Jéinoulrt ^m mulle 
fmri, M 4nrt-»ir« e'e iM ftrfart» pexdaitl l'opération. — Vue par la fare 
mteme, la dure-iibre, au niveau de la lésiaa, est lisse : les tacbes sanguines 
tpparaiaseal aculomejt par transparence. 

HémitpHtrtt. L'hémisphèro cérébral subjacenl est lisse, nVet le siège 
fsncim exsudât inflammatoire : mais, en général, il est plus congestionné 
qoe ealai du eCié opposé. 

Ttam. La coujouclive oculeire du cGté gauche est très-TeBcatarisée. 11 en 
eat de mtme des Ttisscaux do la rétine : cela est évident, aurloul quand on 
eompale lea mBmes parties du cOlé opposé. 

Panwteai et autres Tiscëres congcstioiiaés. 



Laboratoire de l'amphithéâtre d'analomie des hOpitaui . 

10 aoQt ISn. 

Petit «blaa coarant nmr et Jaune. 

Troa de 0,aO}'~ au crioe. à iroiu. 

10 h. 15. Injedioo Irèi-lmtt. d'cnviroa 100 gr. d'nau, dons la csvilé du 
crflnc. AsMÎtOt roideur tétanique, d'abord dans lo3 dcu: pattes correi>[)on- 
dantei, planioethotonos par incurvation do la t^to et du (rono du c01<J op- 
posa. Heidaot delà queue. Pupilles punctiformcs. L'oninml tombe doos le 
eommefl. Pendant qu'on iojcctc, mouvomeuta couvalsifs dnas l'oroillo du 
même eBM. Anealhésiu complËto des quatre membres, do la tOlo et du tronc. 
Les DMRnaaMnits réflexes coruécna sont abolis. Globes occuluircs convulsés 

tO b. V, On détacho l'animal. Il est dans la résolulion, et depuis deux 
minutea, U recpitatîon est revenue à peu près régulière. 

lOLlt m. L'animal commence à gémir cl Â se plaindre beaucoup: lea 
pupillee aont punctiFormes et Icfi veux convulaéa. Aprts l'injcctioa, nous 
avions plaoi une pince sur le tube ea caoutcbouc ; noua l'eulcvons. Aucun 
liquide ne l'éceule. 

10 b. Ht. La aensibililé revient, car, quand on épongo la plaie, l'unimal 
ee plnUetcrfe. Les mouvements retleiea des paupières «oat snaei réap- 



la doctriae des localisations des pbysiolc^istes, en démon- 
trant qae, chez l'homnie, des lésions limitées de l'écorce 
pouvaient se révéler par des troubles localisés (1). 

Pour nous, nous nous demandons aujourd'hui, si les 
riions de l'écorce grise sont réellement aussi incapa- 
bles' d'être impressionnées , par les agents physitpies 
etcbimiques, qu'on l'a supposé jusqu'à présent. N'avons- 
nous pas constaté que des spasmes et des secousses mus- 
culaires parfaitement localisés, surviennent sous l'influence 
de l'excitation mécanique produite, en certaines régions, 
par dea lésions superficielles, par de petits épanchements 
sanguins? 

Noua avons produit des secousses dans les muscles de la 
&ce, des yeux, des mâchoires, de la langue, par l'irritation 
mécanigue des centres bulbaires, à l'aide d'une sonde can- 
nelée ; bien plus, dans un cas, au moment de la contusion 
du gyms sigmoïde, produite de la même manière, nous 
avons vu des secousses survenir, dans la patte du côté op- 
posé, et les orteils se recourber en griflFë. 

Les excitants chimiques, mis en contact avec l'écorce 
grise, ne sont pas restés impuissants; quelques gouttes 
d'eau, de glycérine, déposées sur les régions motrices, ont 
provoqué des secousses d'abord localisées, puis dea atta- 
ques épileptiques, par la décharge sunultanée des centres 
moteurs de l'écorce. Sans doute, ces secousses musculaires 
ne sont apparues que quelques minutes après l'application 
de l'agent excitant ; mais, ne faut-il pas plonger pendant 
quelques Instants l'extrémité d'un nerf dans la glycérine et 
dans l'acide acétique, pour que les secousses musculaires 



(l) &Énot : Ltfoiu tur In healiiaiioiu d«iu ki maladin du mtvmv. 

\ Mbkû i* «WM etHbralt. Tb. liTt. — Rijaiond ; Shd* Mr théaneiorH, 
FUmimmth^i* tt Ui IrtmiUmtntt tympKmaltquM. Th. Parii, I87T. — Lé- 
piiM : Dt !• loealitation dwu Iti maladif eirAraUt. Th. sgft. liTS. — 
lasndauj : Convuhiont tt paralyiUt dont lit m^miaja~nt^pMtlit /roH»- 
pmrUtêtM. Th. Paria, tSTS. -- A. PiliM .■ AcAmaUt fw lu Mimm du 
iw. Th. Pari», »TT. 
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Tracés de compression cérébrale par une injection de cire à la s 
hémisphères cérébraux. 
(Exp. XL, p. 206). 
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2* Vue des l'avilp» vcntric nia ires par Bcclion du tervclel el ilu rorps caX- 

leLi:t sur lu lijrnp mMili»».'. //. ff. Ii,.i.iÎs|>(i.-t,.s rérfbraus. — A'. A'' novniii 



sur k ii.v»n[ <1l. Ib WIg, (Exp. IV, |.. ',!.) 

//, //■. t»™isiihi.wB r,'ri>lirauï . — O, 0. foui-lies optiques. — C. cpr- 
vïlït. — /;. Imlbo. 

I. 1', l'overs h^morrli Afrique* du plancher du quatrième ventricule. — 
TaiKes Mchvmoliques sur la surface des hémisphttea rfrébraui et conpes 



-T\ 



— 2, déchirure des rarps restifonne». — 3. KamollissemeDl du pUncher bul- 

Fij. n-GI). — LpsLdiis l.albairi'S produites par des .'h."* L-j-'t-is L-t pro- 
grossLls IrBS-uoinbreui, sur lu deVdiU du crâne. (Exp. XVI. p, m:!). 

H, R, corps restifomies. — C, r. C. r, liéinis]ilii.'res ctirébellïmi, — Q, Tu- 
bcrcida ([uaiiriJiiraEau. — 0, f.oiu'lie opliijue. 

1, 2. 3. 4, luverB bémurrlia^iqupEi du p!aiic1ier bulliaïrr. — S. .'i, plotiiia- 
tion el dérliirart's des tiirps raslifurmcs. — 6, fi, pii]»iclé liiimorrliapque do 
Taiiglu iiilcri^ur du plaaclicr IxiltMÎic. 

Fig. ti" !)6. — Lisions bulhaici:» proiluiles iHir un coup sur U' devant de 
la (flic. {Esp. X. p. 'Jî . 

C, liémisphère ccrclicUom. — Q, lubercule quadrijumean. — O. coucbc 
opliqnc. 

1, 1. I. Phlvctiïncs t.an;:i.iiics-à la laça posléricurc ilc la nw.cllr. — •>, 2. 
caUUs sanguins, dans lu lau irrébeUcux postérieur. — 3, cuillui ^aii|.'uii) â 
l'vntrt:e dn caua) cenlral de la inodlc. — 4,4. luycrsdu raninllissimoit Iruu- 
matiijiii', Ibrmiïs d'un mélange île sau^r el de substauco cérébrale. — ii. :>. au- 
tres roj'crs de mètnc naliire. — li, cadlol saD^uin ù l'entrée de ra(|Uedue de 

Silvl... 



i , caillot hdraorrliBgîque dans In cavité arachnolrlienne du racbis. — 2, pé- 
dicule par lequel il tient au foyer aous la pio-mère, — 3,^,i. fojera hémor- 
rhagiques dans la pie-mtre, ix la face antérieure du bulbe. — 5, caillot sa»- 
Ruin dans le caual baailaire. 

Fij. a- 49. (Ejp^ XXI, p. 115). Phlyctènes EBDguinea au niveau du collai 
du bulbe, produiles par un choc frontal sur le crflne. 

A, lambeau de la dure-mère. — B, bulhp. — Pi, pjramidr. — C. probi- 
iKTauce, — D, pédoQcula cérébral. 

'. 2, a, i, Pblycl^ncs sanKiiinef. 



A 



Il, bulbe. — Pf, ppoiulM^runcp. — H, H', hémisphère?. 

I, [ihljclène saiiguineà Is face imlfrieure de lu moelle, i 
— 'i. 3, l(, caillots BBnpuîrs dans la pic-mtre. dans leï es 
piTîpédonculaire. — 5, ',. lii^morrlinpiiB <\ff lars Rvlvirns. 



^ 



fi-j.ii-S. A I ■ III' -ii-wiihalecluji le iu?niu oiiiinal {il. I"4;. 

7,'. H. i-.>rp- ,.-i.|..,,iii-, - ' •■. ln-iui3i.li,^nB iTrebollouiL. 

1.1, iMinlilli'-. lu:iiioirlM^i(|ui'> ^ui' uuu Kurlsi'c du sci'lloti ili; lu pruLuk- 

Fifi, II" I (Al. Losi'ius lii'iHorrhuiriques du troisième vcnlricult. liuns uu 
>'usdu<'.impn-^Mnii <:m-lirale, di«i ut> diicii. [Exp. L\IV, [,. 2X9.) 

.1, A\ 1.,'Ctioinli-F lii''niisnhÈn;srLir.-liri.iix. — Pr. IVcloncules tM'liraii^ 
- J'r. iirolHlii'roii.f, — fl.huUtfi, — S. iin,Vau ruudé du corps HrL,>. - 

'l. r. lu.v.TS lia'morrh^i'pie» cousk'liit*; 'rl'ua' puiiitilk^ ïBD^uin lians lu 
juiiiiiiis^iirir L'ri»> du Iroisibine veulrkiilc. 
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